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ZUR  KENNTNISS  DER  VENENPHÄNOMENE  BEI 
AFFECTIONEN  DER  TRICUSPIDALKLAPPE. 

Aus  der  medicinischen  Klinik  des  Herrn  Professor  Kahler  in  Wien. 

Von 

Dr.  FBIBDBICH  KOViCS, 

Af  ■iaienten  der  KUnlk. 

(ffierzu  die  Cunren  1—17  auf  Tafel  I— VI.) 

I.  Der  Etnfluss  der  Respiration  auf  Tenenpuls  und  Tenentone. 

Bamberger,  dem  wir  die  ersten  graphischen  Darstellungen  des 
Venenpnlses  verdanken,  sagt  über  die  Veränderungen,  welche  die 
Athmnng  an  der  Venenpulscurve  hervorbringt:  ,,Ueber  den  Ein- 
flnss  der  Respiration  machte  ich  viele  Versuche,  die  im  Allgemeinen 
ergaben,  dass  die  pulsirende  Vene  sich  in  dieser  Beziehung  ganz 
wie  eine  Arterie  verhält,  nämlich,  dass  der  Inspiration  eine  Senkung, 
der  Exspiration  eine  Erhebung  der  Pulscurve  entspricht''^)  Der 
genamite  Autor  theilt  als  Beleg  für  diese  Ansicht  einige  Puls- 
corven  mit,  von  denen  zwei,  an  welchen  die  durch  die  Athmung 
hervorgerufenen  Veränderungen  besonders  deutlich  ersichtlich  sind, 
durch  Fig.  3  und  4  der  Tafel  I  wiedergegeben  werden. 

In  einer  aus  demselben  Jahre  stammenden  Mittheilung  bringt 
Geigd*)  einige  Venenpulscurven,  die  ganz  ausgesprochen  jene  Be- 
einflussung durch  die  Respiration  wahrnehmen  lassen,  welche  wir 
im  Folgenden  als  die  lypische  kennen  lernen  werden. 

In  seiner  einige  Jahre  später  erschienenen  Abhandlung  über 
den  Venenpuls  gedenkt  auch  Friedreich  ^)  der  respiratorischen  Ver- 
änderungen des  Venenpulses,  indem  er,  allerdings  ohne  auf  den 
Gegenstand  näher  einzugehen,  einige  Jugular-  und  Lebervenen- 
corven  nebeneinander  stellt,  von  welchen  die  einen  bei  ungehin- 
derter, die  anderen  bei  angehaltener  Respiration  gezeichnet  sind. 

Bomda*)  erwähnt  am  Schlüsse  seiner  Arbeit  über  die  ver- 
schiedenen an  den  Venen  zu  beobachtenden  Bewegungserscheinungen 
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auch  deren  respiratorischer  Ffillun^schwankungen  und  des  Ein- 
flusses dieser  letzteren  auf  den  Pulsus  venarum  cardiacus  und  meint, 
dass  dieser  während  der  exspiratorischen  Schwellung  der  Venen 
deutlicher,  während  der  inspiratorischen  Abschwellung  undeut- 
licher werde. 

Dass  der  tastbare  Cruralvenenpuls  bei  tiefer  Inspiratioii  ver- 
stärkt werden  kann,  zeigte  eine  Beobachtung  Friedreich's^  die  er 
in  der  Abhandlung  über  Tonbildung  in  den  Cruralgefässen^)  mit- 
theilt In  dieser  Abhandlung  legt  Friedreich  auch  im  Allgemeinen 
grosses  Gewicht  auf  die  Abhängigkeit  der  Venenphänomene  von 
der  Bespiration  und  sieht  diese  Abhängigkeit  als  charakteristisch 
tar  die  venöse  Natur  der  betreffenden  Erscheinungen  an.  Auch 
Schreiber^)  beobachtete  wiederholt  inspiratorische  Steigerung  von 
Venenpuls  und  Venentönen,  behauptet  jedoch,  dass  man  hierin 
keine  den  Venenphänomenen  eigenth&mliche  Erscheinung  zu  er- 
blicken habe. 

In  späteren  den  Venenpuls  und  die  Venensymptome  der  Tricus- 
pidalinsufflcienz  überhaupt  behandelnden  Mittheilungen,  begegnet 
man  häufig  der  Angabe,  dass  dieselben  eine  sehr  ausgesprochene 
Abhängigkeit  von  den  Athmungsbewegungen,  insbesonders  aber 
eine  Steigerung  ihrer  Intensität  in  der  Inspiration  gezeigt  haben. 
In  den  Lehr-  und  Handbflchem  wird  der  respiratorischen  Schwan- 
kungen des  positiven  Venenpulses  meist  gar  nicht  gedacht  oder 
wo  dies  geschieht  vor  Allem  die  inspiratorische  Verminderung  der 
Intensität  desselben  betont  [Vergl.  die  Lehrbücher  von  Eichhorst '^) 
und  Gerhardt^)]. 

Der  Umstand,  dass  zwar  nicht  den  Respirationsschwankungen 
des  Venenpulses  im  Allgemeinen,  wohl  aber  dessen  gesetzmässiger 
Abhängigkeit  von  den  einzelnen  Bespirationsphasen  und  insbesonders 
der  Formveränderung,  welche  die  Einzelcurve  durch  die  Athmung 
erleidet,  bisher  wenig  Beachtung  zu  Theil  geworden  ist,  veranlasste 
uns,  diese  Erscheinungen  eingehender  zu  untersuchen.  Ein  günstiges 
Zusammentreffen  fährte  der  Klinik  meines  verehrten  Vorstandes, 
des  Herrn  Professor  Kahler,  dem  ich  für  mannigfache  Anregung 
bei  Ausführung  dieser  Arbeit  mir  an  dieser  Stelle  zu  danken  er- 
laube, im  Verlaufe  des  vergangenen  Studieiyahres  eine  grössere 
Zahl  von  Kranken  mit  Insufäcienz  der  Tricuspidalklappe  zu,  wo- 
durch es  uns  ermöglicht  wurde,  zahlreiche  Beobachtungen  über 
Venenpuls  und  Venentöne  und  deren  Beeinflussung  durch  die  Athmung 
anzustellen.  Es  handelte  sich  ausschliesslich  um  Herzkranke,  deren 
Tricuspidalaffection,  wie  ja  die  Begel,  neben  anderweitigen  Elappen- 
affectionen,  zumal  Erkrankungen  der  Mitralklappe  und  solchen  des 
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linken  venösen  Ostinms  bestand.  Die  Tricuspidalinsufficienz  war 
in  vielen  FftUen  eine  relative,  in  einigen,  wie  theils  die  klinische 
Beobachtung  annehmen  liess,  theils  die  Section  lehrte,  eine  dnrch 
anatomische  Elappenveränderongen  bedingte,  organische.  Stets 
wnrde  sowohl  durch  die  sorgf&ltige  Untersuchung  der  Erschei- 
nungen am  Herzen  selbst,  als  den  Nachweis  des  Lebervenenpulses 
und  vor  allem  die  genaue  Feststellung  der  zeitlichen  Verhältnisse 
des  Venenpulses  zu  den  arteriellen  Pulsen  die  Diagnose  einer 
Tricuspidalinsufficienz  sicher  gestellt. 

Diejenigen  Venen,  welche  spedell  zum  Gegenstande  der  ünter- 
snchnng  wurden,  waren  die  innere  Jugularvene  oder  deren  Bulbus 
seltener  die  äussere  Jugularvene,  die  Axillar-  und  Cruralvene.  In  den 
FäUen  mit  sehr  ausgesprochenem  Lebervenenpulse  wurde  auch  dessen 
Beeinflussung  durch  die  Respiration  berücksichtigt  Die  Natur  der 
Sache  brachte  es  mit  sich,  dass  die  Beobachtungen  hauptsächlich  an  der 
Jngnlarvene  angestellt  worden  sind,  da  die  Lage  der  Vena  axillaris, 
mitunter  auch  höher  oben  in  der  Subclavia  gelegene  sufflciente  Klappen 
(vergL  den  Abschnitt  II)  der  Untersuchung  derselben  Schwierig- 
kdten  bereiteten  oder  sie  unmöglich  machten,  stärkerer  Panniculus 
oder  Oedem  der  unteren  Extremitäten  die  Untersuchung  der  Crural- 
vene oft  vereitelte.  Die  Veränderungen,  welche  der  Venenpuls 
während  der  Atbmung  zeigte,  wurden  immer  zunächst  der  Inspection, 
eventaell  Palpation  unterzogen  und  dann,,  wenn  es  die  Umstände 
erlaubten,  auch  durch  die  sphygmographische  Aufiiahme  dargestellt 
Die  Venenpulse  an  der  oberen  Körperhälfte  wurden  in  verschie- 
denen Lagen  untersucht,  wobei  wir  die  leicht  erhöhte  Rückenlage 
als  Ausgangspunkt  nahmen  und  von  dieser  aus  allmälig  in  die 
sitzende  Stellung  übergingen.  Die  Cruralvene  wurde  bei  hori- 
zontaler Bückenlage  der  Untersuchung  unterworfen.  An  jedem 
Kranken  sind  während  seines  Aufenthaltes  an  der  Klinik  die  Venen- 
ph&nomene  zu  wiederholten  Malen  und  zu  verschiedenen  Zeiten 
untersucht  und  hiebei  namentlich  auch  jene  Veränderungen  der 
F&Uung  und  Spannung  der  Vene  und  der  Intensität  des  Venen- 
polses  berücksichtigt  worden,  welche  sich  bei  Digitalisgebrauch 
einzustellen  pflegen  und  die  Art  der  respiratorischen  Beeinflussung 
des  Pulses  oft  wesentlich  modificiren.  War  die  Herzaction  zu  sehr 
arhythmisch,  so  wurde  die  Untersuchung,  zumindesten  aber  die 
sphygmographische  Darstellung  bis  zur  besseren  Regelung  der- 
selben verschoben.  Die  Athmung  war  bei  allen  Kranken,  deren 
Znstand  eine  Einflussnahme  auf  dieselbe  durch  den  Beobachter  ge- 
stattete, eine  massig  vertiefte,  soweit  es  dem  Kranken  möglich 
▼ar,  regelmässige  und,  um  eine  grössere  Anzahl  von  Pulsen  in 
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eine  Athmiuigsphase  fallen  zu  lassen,  oft  entsprechend  verlang- 
samte. AQtonter  wurden  absichtlich  ungewöhnlich  tiefe  und  rasche 
Inspirationsbewegungen  oder  auch  seichte  Athmung  veranlasst. 

Im  Folgenden  sollen  zunächst  die  sichtbaren  oder  auch  tost- 
hobren  Veränderungen,  welche  der  Venenpuls  durch  die  Athmung 
erleidet,  beschrieben  werden.  Da  im  Verhalten  der  einzelnen  Venen 
durch  ihre  grössere  oder  geringere  Entfernung  vom  Thorax  und 
durch  ihre  Lage  gewisse  Eügenthfimlichkeiten  bedingt  werden,  stellt 
sich  die  Nothwendigkeit  heraus,  die  Erscheinungen  an  denselben 
getrennt  zu  besprechen  und  zwar  ist  es  zweckmässig  mit  der  Crural- 
vene  zu  beginnen. 

Der  Cruralvenen'pfds  ist  als  Theilerscheinung  der  Venenphano- 
mene  bei  TricuspidalinsufScienz,  sofern  nicht  zu  starkes  Fettpolster 
oder  Hydrops  anasarka  die  Beobachtung  unmöglich  macht,  häufig 
zu  finden.  Man  kann  dann  an  dem  im  Bette  liegenden  Eraaken 
bei  etwas  nach  aussen  gerolltem  Beine  unterhalb  des  Poupart'schen 
Bandes,  einwärts  von  der  Cruralarterie  die  pulsirende  Vene  sehen 
und  tasten.  Lässt  man  den  Kranken  tief  inspiriren,  so  nimmt  man 
eine  Verstärkung  der  Pulsation  wahr,  die  während  des  ganzen 
Inspiriums  anhält,  meist  aber  zu  dessen  Beginn  am  besten  aus- 
gesprochen ist.  Diese  Verstärkung  pflegt  bei  kräftigem,  leicht 
tastbarem  Gruralpulse  sehr  deutlich  zu  sein,  ist  dagegen  bei  dem 
schwächeren  Pulse  meist  nur  gering  und  nur  bei  besonderer  Auf- 
merksamkeit wahrzunehmen.  In  einigen  Fällen  bei  schwachem, 
undeutlichem  Pulse  gelang  es  uns  überhaupt  nicht  eine  sichte  oder 
fühlbare  Veränderung  des  Cruralvenenpulses  auch  durch  vertiefte 
Athmung  zu  erzielen.  Oberflächliche  Athmung  zeigt  keinen  sicht- 
baren Einfluss  auf  den  Cruralvenenpuls.  Selten,  jedenfalls  viel 
seltener  als  dies  von  dem  Jugular-  und  Axillarvenenpulse  zu  be- 
richten sein  wird,  erzeugt  rasche,  forcirte  Inspiration  an  Stelle  der 
sonst  beobachteten  Verstärkung  eine  Verminderung  in  der  Inten- 
sität der  Pulsation. 

Stärker  ausgesprochen  als  an  der  Cruralvene  ist  der  Einfluss, 
welchen  die  Respiration  auf  den  Puls  der  Axülarvene  ausübt.  Lässt 
man  den  Kranken  bei  leichterhöhter  Eückenlage  den  Oberarm 
rechtwinklig  abduciren  und  unterstützt  denselben  in  entsprechender 
Weise,  so  nimmt  man  in  den  meisten  Fällen  von  Tricuspidal- 
insufiSdenz  in  der  Achselhöhle  die  pulsirende  Achselvene,  etwas 
nach  hinten  von  der  in  der  Tiefe  und  schwerer  zu  tastenden  Arterie 
wahr.  Die  Pulsation  derselben  lässt  sich  meist  bis  etwas  ober- 
halb des  Pectoralisansatzes  an  den  Humerus  nach  abwärts  ver- 
folgen.   Bei  oberflächlicher  Athmung  wird  die  Pulsation  von  der- 
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selben  wenig  oder  gar  nicht  beeinflusst  Lässt  man  den  Kranken 
massig  vertieft  athmen,  so  ninunt  man  leicht  eine  mit  dem  Be* 
ginne  des  Inspirinms  einsetzende  und  während  der  Dauer  desselben 
anhaltende  Verstärkung  der  Pulsation  wahr,  die  sich  auch  leicht 
palpatorisch  feststellen  lässt.  Veranlasst  man  den  Kranken  die 
Inspiration  besonders  zu  vertiefen  und  sehr  rasch  mit  derselben 
einzusetzen,  so  beobachtet  man  mitunter,  besonders  wenn  der  Venen- 
puls  überhaupt  nur  schwach  ist,  eine  der  oben  beschriebenen  gegen- 
theilige  Beeinflussung:  die  Pulsation  wird  schwächer  während  des 
Inspirinms,  stärker  während  des  Exspiriums.  Derselbe  Effect  lässt 
sich  noch  leichter  erzielen,  wenn  man  den  Kranken  in  sitzender 
Stellung  untersucht,  wobei  die  Füllung  der  Vene  geringer  ist.  Ist 
die  Ffillung  der  Vene  jedoch  stark,  der  Puls  sehr  kräftig,  dann 
bleibt  die  inspiratorische  Verstärkung  auch  während  forcirter  In- 
spiration und  auch  bei  verticaler  Haltung  des  Oberkörpers  be- 
stehen. 

Am  g&nstigsten  für  die  Beobachtung  der  respiratorischen  Ein- 
wirkungen auf  den  Venenpuls  liegen  die  Verhältnisse  an  den  Jugtüar- 
venm,  welche  durch  ihren  mehr  oberflächlichen  Verlauf  der  Betrach- 
tung leichter  zugänglich  und  wegen  der  unmittelbaren  Nähe  des 
Thorax  den  intrathoracischen  Druckschwankungen  am  meisten 
unterworfen  sind.  Jede  Steigerung  in  der  Intensität  der  Athem- 
bewegungen  spricht  sich  sehr  deutlich  in  einer  Grössenschwankung 
des  Pulses  aus,  eine  gewaltsame  Inspiration  ist  hier  leichter  als 
an  allen  anderen  Venen  im  Stande,  die  regelmässige  inspiratorische 
Verstärkung  in  das  Gegentheil  zu  verkehren.  Zu  dieser  aus- 
gesprochenen Abhängigkeit  von  der  Athmung  gesellt  sich  noch  ein 
Umstand,  welcher  geeignet  ist,  die  Pulsphänomene  der  Jugular- 
venen  noch  wechselvoller  zu  gestalten,  das  ist  der  Einfluss  der 
Schwere,  welche  bei  der  gewöhnlich  geübten  üntersuchungsweise 
gerade  bei  den  Jugularvenen  am  meisten  zur  Geltung  kommt  und 
bei  wechselnder  Neigung  des  Oberkörpers  in  sehr  verschiedenem 
Grade  auf  die  in  dem  Gef&sse  enthaltene  Blutsäule  einwirkt  und 
so  die  Ffillung  desselben  und  Spannung  seinen  Wand  verändert 
Mehr  als  bei  den  anderen  Venen  ist  es  deshalb  bei  der  Jugular- 
vene  nöthig,  die  Pulsationen  in  verschiedener  Lage  des  Oberkörpers 
and  bei  verschiedener  Tiefe  der  Athmung  zu  untersuchen. 

Bei  beträchtlicher  Füllung  und  kräftigem  Pulse  der  Vene  kann 
man  bei  leicht  erhöhter  Bfickenlage,  sowie  bei  Verticalstellung  des 
Bmnpfes  durch  Aufirechtsitzen  im  Bette  und  bei  allen  dazwischen 
liegenden  Stellungen,  bei  massig  vertiefter  sowie  bei  tiefster  Be- 
spiration  die  inspiratorische  Verstärkung  des  Pulses,  exspiratorische 
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Verringerung  der  Excursionsweite  desselben  oft  in  sehr  beträcht- 
lichem Maasse  aasgesprochen  sehen.  Sind  die  Venen  strotzend  ge- 
füllt und  stark  gespannt^  so  ^wird  die  Exkursionsweite  der  Pul- 
sation  durch  das  Aufrechtsitzen  allein  mitunter  schon  deutlich 
verstärkt  Bei  geringerem  Grade  von  Füllung  und  schwächerem 
Pulse  tritt  die  inspiratorische  Verstärkung  desselben  bei  aufrechter 
Haltung  des  Rumpfes,  nur  wenn  die  Athmung  massig  tief  ist^  her- 
vor, allzutiefe  Inspiration  schwächt  dagegen  die  Intensität  des 
Venenpulses  ab.  Schwacher  Puls  bei  geringer  Füllung  der  Veneu 
lässt  die  inspiratorische  Verstärkung  nur  bei  horizontaler  oder 
leicht  erhöhter  Bückenlage  erkennen;  sowie  die  Stellung  des 
Rumpfes  der  verticalen  sich  nähert,  wird  der  Puls  immer  schwächer 
und  verschwindet  inspiratorisch  oder  wird  doch  zur  Zeit  des  In- 
spiriums  kaum  kenntlich,  während  er  durch  das  Exspirium  ver- 
stärkt wird.  Strotzend  gefüllte  Venen  bei  nur  ganz  schwacher 
pulsatorischer  Bewegung  derselben,  wie  sie  im  praeagonalen  und 
agonalen  Stadium  bei  Tricuspidalaffection  mitunter  zu  beobachten 
sind,  lassen  wegen  der  zu  dieser  Zeit  sehr  frequenten  und  ober- 
flächlichen Athmung  eine  deutliche  Beeinflussung  des  Pulses  nicht 
erkennen. 

Am  Ld)ervenenpulsej  der  nur  dann  mit  Sicherheit  auf  respi- 
ratorische Schwankungen  untersucht  werden  kann,  wenn  das  Organ 
genügend  deutlich  zu  tasten  ist,  konnte  in  einigen  Fällen,  die  diese 
Bedingung  erfüllten,  eine  sehr  deutliche  inspiratorische  Verstärkung 
des  Pulses  beobachtet  werden. 

An  allen  untersuchten  Venenpulsen  wurde  sehr  häufig  eine  deut- 
liche Zunahme  der  Celerität  derselben  in  der  Inspiration  und  oft 
auch  eine  Zunahme  der  Pulsfrequenz  festgestellt. 

Zur  Ergänzung  der  durch  die  Inspection  und  Palpation  ge- 
wonnenen Resultate  soll  nun  der  Veränderungen  gedacht  werden, 
welche  das  Phlebogramm  durch  die  Bespiration  erleidet  Die  zur  gra- 
phischen Darstellung  der  Venenpulse  und  ihrer  respiratorischen 
Schwankungen  verwendeten  Apparate  waren  ein  Dudgeon'scliei 
Sphygmograph,  ein  Jo^u^^'scher  Praecisionssphygmograph*)  und  ein 
JRo^^'scher  Polygraph.  Die  beiden  erstgenannten  Apparate,  obwol  zu- 
nächst für  die  Radialarterie  gebaut,  erwiesen  sich  für  den  vorliegenden 
Zweck  völlig  brauchbar.  Bei  Anwendung  derselben  wurde  bei  der 
Au&ahme  des  Sphygmogrammes  die  Respirationsbewegung  des  Thorax 
genau  verfolgt  und  der  Beginn  der  Respirationsphasen  an  der  Curve 
verzeichnet  Der  Wunsch,  aus  dieser  Art  der  Athmungsregistrirung 
sich  etwa  ergebende  Fehler  zu  vermeiden,  führte  in  der  Folge  zu 
der  fast  ausschliesslichen  Verwendung  des  von  Knoll^^)  beschrie- 
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benen  Bathe^scHien  Polygraphen.    Zur  Ao&ahme  des  Venenpiüses 
wurde  dabei  häufig  der  in  der  KnolVsclieii  Beschreibung  abgebildete, 
von  Grunmach  ^^)  modificirte  Cardiograph  von  Metmsse  und  McUhieu 
verwendet    Meist  bedienten  wir  uns  jedoch  eines  dem  BrondgeesP- 
sehen  Pansphygmographen  nachgebildeten  Apparates,  der  zunächst 
für  den  Jugularvenenpuls  bestimmt,  sich  von  dem  ursprünglichen 
JSroncb/ees^'schen  dadurch  unterscheidet^  dass  die  au&ehmende  Trom- 
mel, am  Ende  eines  etwa  20  cm  langen,  vielhch  beweglichen  und 
steUbaren  Bfigels  angebracht,  nach  Art   der  Eehlkopfreflectoren 
mit  Hälfe  eines  breiten  Eiemens  am  Kopfe  befestigt  werden  konnte. 
Dieser  Apparat  erlaubte  ausser  der  Anwendung  f&r  die  Jugular- 
vene,  bei  entsprechend  veränderter  Befestigung,  auch  die  Au&ahme 
von  Axillar-,  Crural-  und  Lebervenenpulsen.    Bei  Application  der 
aufnehmenden  Trommel  des  Polygraphen  oder  der  Pelotte  des  Sphyg- 
m(^;raphen  wurde  selbstverständlich  sorgfältig  darauf  geachtet,  dass 
dieselben  auch  beim  inspiratorischen  CoUaps  der  Vene  nicht  ausser 
sicherem  Contact  mit  dem  Gtef&sse  kommen  konnten.    Da  die  Dif- 
ferenz in  der  in-  und  exspiratorischen  Fällung  der  Venen,  insbe- 
sonders  der  Jugularvene,  mitunter  eine  ziemlich  bedeutende  ist, 
ergab  sich  der  nicht  zu  beseitigende  Uebelstand,  dass  die  Belastung 
des  Gefässes  durch  den  Sphygmographen  während  der  In-  und 
Exspiration  eine  ungleiche  war,  was  f&r  die  Grösse  der  in  den 
betreffenden  Phasen  gezeichneten  Einzelcurven  selbstverständlich 
von  Belang  ist  (vei^L  Landois  ^%    Es  erhebt  sich  daher  die  Frage, 
ob  die  gleichzeitig  mit  der  Senkung  der  Curvenreihe  im  Inspirium 
auftretende  Grössenzunahme  der  Einzelcurve  nicht  die  Folge  der 
zQ  dieser  Zeit  geringeren  Belastung  des  Gefässes,  also  ein  Arte- 
fact  ist    Diesem  Einwand  gegenäber  muss  hervoi^ehoben  werden, 
dass  in  jedem  Falle  das  Resultat  der  sphygmographischen  Dar- 
stellung  mit  dem  Ergebnisse  der  Inspection  verglichen  wurde, 
welch'  letztere  bei  den  meist  grossen  Excursionen  der  Gtofässwand 
leicht  möglich  war  und  stets  mit  dem  Sphygmogramme  äberein- 
stimmte.    Femer  muss  darauf  hingewiesen  werden,  dass  die  unter 
ganz  denselben  Bedingungen,  dass  heisst  bei  inspiratorisch  verrin- 
gerter Belastung  des  Gefässes  geschriebenen  Einzelcurven  auch  im 
Sphygmogramm  niedriger  waren,  wenn  die  im  Inspirium  coUabirte 
Vene  thatsäehlich  sichtbar  kleinere  pulsatorische  Erhebungen  er- 
kennen liess  (vergL  Gurven  8,  -9  u.  17).    Mitunter  brachte  eine 
inspiratorische  Hebung  des  ganzen  betreffenden  Theiles  der  Körper- 
oberfl&che  (Fossa  jugularis  bei  Au&ahme  des  Bulbuspulses,  Bauch- 
decke beim  Zeichnen  des  Lebervenenpulses),  aber  welchem  die 
Pelotte  des  Sphygmographen  lag,  eine  inspiratorische  Hebung  der 
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Curvenreihe  hervor  (Pulsbilder  10,  11,  15).  Die  Vene  wurde 
hiebei  vom  Sphygmographen  während  des  lospirioms  stärker  be- 
lastet^ nichtsdestoweniger  zeigten  jedoch  die  in  diese  Athmnngs- 
phase  fallenden  Einzelcorven  die  typische  Yergrösserung. 

Zur  Aufzeichnung  der  Respiration  wurde  der  dem  Bothe^schen 
Polygraphen  beigegebene  Pneumograph  verwendet  und  wegen  der 
bei  den  meisten  Kranken  überaus  starken  epigastrischen  Pnlsation 
nicht  im  Epigastrium,  sondern  über  der  rediten  unteren  Thorax- 
gegend, etwa  in  der  Mamülarlinie  mit  Hälfe  eines  Biemens  be- 
festigt Der  von  dem  Bespirationsschreiber  gezeichnete  aufstei- 
gende Schenkel  der  Curve  entspricht  der  Inspiration,  der  abstei- 
gende dem  Exspirium.  Dass  dafftr  gesorgt  wurde,  dass  der  Pnls- 
und  Bespirationsschreiber  senkrecht  übereinander  schrieben  und 
dass  dies  durch  Gleichzeitigkeitsmarken  zu  Beginn  und  zum 
Schlüsse,  oft  auch  im  Verlaufe  der  Curvenaufiseichnung  geprüft 
wurde,  ist  selbstverständlicL  In  den  auf  Tafel  I-— VI  mitgetheilten 
Curven,  welche  aus  einer  grösseren  Zahl  ausgewählt  sind  und  die 
Air  die  Illustration  der  betreffenden  Verhältnisse  geeignetsten 
Stellen  wiedergeben,  sind  aus  Gründen  der  Baumerspamis  die  An- 
fangs- und  Schlusszeichen  meist  weggelassen.  Zur  Beurtheilimg 
synchron  geschriebener  Stellen  der  Puls-  und  Bespirationscorvc 
war  es  nothwendig  die  „VoraneUung^  (Ktemensietvicg)^^)  des  oft  in 
grossen  Bögen  zeichnenden  Athmungsschreibers  zu  berücksichtigen. 
An  einigen  Curven  wurden  die  synchronen  Punkte  mit  Hülfe  des 
„Merkzeichenverfahrens"  {Langenäorff)^^)  bestimmt  (C.  6,  9,  16). 
Ueberblicken  wirjdie  in  den  Tafeln  I~VI  wiedergegebenen  Curven, 
so  finden  wir  zunächst  an  den  meisten  derselben  (1—6,  8,  9,  12,  13, 
17)  die  schon  in  Bamberger' s  grundlegender  Arbeit  geschilderte 
inspiratorische  Sefihung,  exspiraiorische  Hebung  der  Curvenreihe. 
Diese  Erscheinung  findet  sich  besonders  an  den  mittels  Federsphyg- 
mographen  aufgenommenen  Curven  (1—5, 13)  ausgesprochen,  weniger 
deutlich  tritt  sie  an  den  mit  dem  Polygraphen  gewonnenen  her- 
vor. Der  gleiche  unterschied  wurde  von  KnoU  ^^)  an  den  mit  dem 
Jlfare^'schen  Instrumente  und  dem  Sphygmographe  ä  transmission 
gezeichneten,  die  respiratorischen  Druckschwankungen  wiedergeben- 
den Pulsbildem  von  Arterien  wahrgenommen  und  von  ihm  durch 
das  Hinzukommen  der  „wachsenden  Spannung  der  Membran  des 
Tambour  enregistreur''  bei  letzterem  Instrumente  erklärt  (p.  388). 
Die  inspiratorische  Senkung  zeigt  sich  auch  gut  ausgeprägt  an 
einer  Curve  GeigeFs*)  und  an  mehreren  Curven  Friedreich's. 

Die  zweite  durch  den  Einfluss  der  Bespiration  in  der  Curven- 
reihe hervorgerufene  Veränderung  betrifft  die  Grösse  der  Eineel- 
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mrre.  Wenn  wir  von  jenen  Fällen  absehen,  wo  allzn  seichte 
Bespirationsbewegnngen  überhaupt  keine  Beeinflussung  des  Venen- 
pvlses  hervorrufen,  in  welchem  Falle  auch  die  respiratorischen 
Hebungen  und  Senkungen  der  ganzen  Curvenreihe  fehlen,  so  zeigt 
sich,  dass  die  in  den  beiden  Athmungsphasen  gezeichneten  Gurven 
durch  verschiedene  Höhe  von  einander  abweichen.  Weitaus  am 
hiofigsten  wird  eine,  oft  erhebliche,  Vergrösserung  der  während  der 
Inspiration  geschriebenen  Einzelcurven  angetroffen,  während  die  in 
das  Exspirium  fallenden  Curven  geringere  Grösse  aufweisen  (Curve 
1,  2,  5—7,  10 — 15).  Besonders  deutlich  ausgeprägt  zeigen  die 
von  der  inneren  Jugularvene  stammenden  mittels  Dtidgean'scheu 
Sphygmographen  angenommenen  Curven  1  und  2,  femer  die  mit 
dem  Josti^'schen  Apparate  gezeichneten  Curven  5  (innere  Jugular- 
vene) und  18  (von  einer  Cmralvene  herrflhrend)  diese  inspiratorische 
Orössenzunahme  der  einzelnen  Curven.  Sehr  schön  tritt  dieses 
Verhältniss  auch  an  der  aus  der  mehrfach  angeführten  Abhandlung 
Bamberger's  entnommenen  mit  dem  üfargy'schen  Sphygmographen  ge- 
wonnenen Curve  3  hervor;  sie  zeigt  die  vollste  Uebereinstimmung 
mit  Curve  1  und  2,  so  dass  man  auch  bei  der  im  Originale  fehlen- 
den Angabe  der  Athmungsphasen  diese  an  der  Curve  leicht  er- 
gänzen kann.  Sowie  in  Pnlsbild  1  und  2  fäUt  auch  hier  immer  nur 
eine  Einzelcnrve  in  die  volle  Wirkung  der  Inspiration  und  zeigt 
bei  bedeutend  tiefer  gerBckten  Fusspuncten  eine  wesentliche  Grössen- 
znnahma  Oanz  ähnliche  Pulsbilder  finde  ich  bei  Geigd*)  (Fig.  6) 
nnd  Frieäreiek^  (Fig.  9,  20  und  21). 

Viel  seltener  und  zwar  unter  genau  denselben  Bedingungen, 
welche  eine  sichtbare  inspiratorische  Verringerung,  exspiratorische 
Steigerung  der  Grösse  des  Venenpulses  zur  Folge  haben  und  die 
im  Vorausgehenden  bereits  angegeben  wurden,  tritt  auch  im  Sphygmo- 
gramme  im  Inspirium  eine  Verminderung,  im  Exspirium  eine  Zu- 
nahme der  Höhe  der  Einzelcnrve  in  Erscheinung.  Curven  8  und 
9,  welche  von  der  rechten  Ingularvene  einer  Kranken  herrühren,' 
d^ren  relative  TricuspidalinsufiScienz  bei  Digitalisdarreichung  schon 
wesentlich  zurfickgegangen  war  und  bei  welcher  nur  mehr  geringe 
Füllung  der  Venen  bei  schwacher  Pulsation  bestand,  zeigen  dieses 
Verhalten.  Auch  hier  finden  wir  inspiratorisches  Absinken,  exspi- 
ratorisches  Ansteigen  der  ganzen  Curvenreihe,  aber  die  w&hrend 
des  Inspiriums  gezeichneten  Curven  sind  kleiner,  oft  fast  unkenntlich. 
Al^fesehen  von  der  Grösse  der  Einzelcnrve,  erleidet  auch  die 
irestaU  derselben  durch  den  respiratorischen  Einfluss  oft  Ver&nde- 
nmgen.  Zunächst  ereignet  es  sich  mitunter,  dass  jene  Curven, 
welche  gerade  in  den  Beginn  der  Inspiration  fallen,  durch  diese 
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oft  bis  zur  Unkenntlichkeit  verstümmelt  werden  (Curven  8,  9,  10)j 
in  ähnlicher  Weise  wie  auch  an  arteriellen  Curven,  hier  vorwi^en«^ 
bei  sehr  rascher  und  tiefer  Athmung  eine  Deformirung  beobachtet 
wird  (Klemensiewkz) ;  oder  dass  die  erste  ins  Inspirium  üedlende 
Curve  eine  geringere  Entwicklung  und  geringere  Grösse  und  erst 
die  nächsten  die  Yergrösserung  erkennen  lassen  (Curven  13  and| 
14).  Eine  weitere  an  der  Einzelcurve  wahrnehmbare  Erscheinungi 
liegt  darin,  dass  die  während  des  Inspiriums  geschriebenen  Curven 
steileren  Anstieg  und  steileren  Abfall,  also  grössere  Cderität  er- 
kennen lassen.  Wir  finden  dieses  Verhalten  besonders  deutlich  an 
Curve  13  einer  Cruralvene  ausgedrückt,  schwächer  in  der  mittels 
Polygraphen  dargestellten  Curve  14  desselben  Gefässes.  Ont  zu 
sehen  ist  die  Erscheinung  auch  an  Curve  11  einer  Axillarvene, 
angedeutet  an  vielen  anderen  Curven. 

Die  Pulsbilder  1,  10,  11,  13  und  14  weisen  endlich  noch  eine 
weitere  durch  die  Respiration  bewirkte  Erscheinung  auf,  die  mit- 
unter schon  bei  der  blossen  Betrachtung  der  pulsirenden  Vene  hervor- 
tritt;  das  ist  die  vid  deutlichere  Ausprägung  der  durch  die  Vorhofs- 
contradion  bedingten  anacroten  Erhebung  an  den  inspiratorischen 
Curven.  Dieser  Umstand  wird  auch  in  einer  unlängst  erschienenen 
Abhandlung  Pfibram's^^)  hervorgehoben  und  mit  den  respiratorischen 
Spannungsveränderungen  der  Venenwand  erklärt. 

Fassen  wir  die  durch  Inspection,  Palpation  und  graphische 
Darstellung  gewonnenen  Erfahrungen  zusammen,  so  ergiebt  sich 
Folgendes  : 

Der  Einfluss,  welchen  die  Respiration  auf  den  Venenpuis  aus- 
übt, betrifft  sowohl  die  gange  Curvenreihe,  als  auch  die  einzelne  Curve. 

In  der  ganzen  Curvenreihe  bewirkt  das  Inspirium  eine  Senkung, 
das  Exspirium  eine  Hebung. 

Bücksichtlich  der  Einzelcurve  besteht  das  regelmässige  Verhaiten 
darin,  dass  der  Puls  inspiratorisch  zugleich  mit  Verminderung  der 
mittleren  Füllung  und  Spannung  des  Gefässes  grösser,  exspiratorisch 
bei  vermehrter  FüUung  und  Spannung  der  Vene  kleiner  wird. 

Weit  seltener  tritt  das  Gegentheü  auf,  der  systoliseh-posiiive 
Venenpuls  wird  inspiratorisch  kleiner^  exspircUorisch  grösser.  Dieses 
Verhalten  wird  in  der  Regd  bei  forcirter  Inspiration^  aber  auch  bei 
massig  vertiefter  Athmung  dann  angetroffen^  wenn  die  Pulsation  der 
Vene  nur  schwach,  die  Füllung  derselben  nur  gering  ist,  oder  wenn 
die  Wirkung  der  Inspiration  durch  die  gleichsinnig  wirkende  Schwer- 
kraft verstärkt  wird. 

Ausser  der  Grössenschwankung  zeigt  sich  an  den  Pulswellen  oft 
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eine  Zunahme  der  Celerität  während  der  Insjnratian  und  sehr  häufig 
eine  Verstärkung  der  anacroten  ElevaUon. 

Die  Pulsfrequenz  lässt  oft  eine  inspiratorische  Zunahme  erkennen. 


Die  durch  die  Bespiration  hervoigemfenen  Veränderungen  ini 
positiven  Yenenpulse  sind  zunächst  durch  die  Spannungsveränderungen 
verursacht,  welche  im  Venensysteme,  insbesonders  den  grossen,  dem 
Thorax  näher  gelegenen  Venenstämmen  durch  die  mit  der  Athmung 
verbundenen  intrathoracischen  Druckschwankungen  erzeugt  werden. 
Durch  die  Bespiration  herbeigeführte  Aenderungen  in  der  Herz- 
action  selbst  haben,  von  der  inspiratorischen  Zunahme  der  Frequenz 
abgesehen,  jedenfalls  nur  geringeren  Antheil  an  denselben. 

Das  inspiratorische  Absinken  und  exspiratorische  Ansteigen  der 
Pulsreihen  zusammenfallend  mit  der  verringerten  und  vermehrten 
Fällung  der  Vene  bedarf  keiner  besonderen  Erklärung. 

Die  inspiratorische  Vergrösserung  des  Venenpulses  wurde  schon 
von  Friedreich  ^)  in  treffender  Weise  gedeutet^  indem  er  in  der  in- 
spiratorischen Spannungsabnahme  der  Venenwand  ein  Moment  sah, 
durch  welches  „die  Excursionsgrösse  der  Venen  wand  bei  den  in 
dem  inspiratorischen  Zeitraum  hineinfallenden  Pulsationen  eine 
Steigerung  erfahren  müsste".  Dass  diese  Erklärung  vollkommen 
ausreicht,  erhellt  aus  folgender  Erwägung.  Da  die  Höhe  der  Puls- 
welle von  der  Grösse  der  Differenz  zwischen  herzsystolischer  und 
diastolischer  Ausdehnung  (Spannung)  des  Gefässes  abhängt^  diese 
letztere  aber  während  des  Inspiriums  durch  den  begünstigten  Ab- 
fluss  des  Venenblutes  gegen  das  Herz  bedeutend  herabgesetzt  ist, 
80  resultirt,  falls  zugleich  der  systolische  Ffillungs-(Spannung8-) 
Zuwachs  derselbe  bleibt  oder  doch  nur  wenig  abnimmt,  wie  dies 
bei  kräftiger  Pulsation  und  massig  vertiefter  Athmung  der  Fall 
ist,  eine  inspiratorische  Vergrösserung  des  Venenpulses.  Der  in 
der  Exspiration  erschwerte  Abfluss  des  venösen  Blutes  bewirkt 
eme  Erhöhung  der  diastolischen  Ausdehnung  der  Gefässwand  und 
erzeugt  so  eine  Verkleinerung  der  PulsweUe.  Wenn  nun  die 
Spannungsverminderung  der  Venenwand  im  Inspirium  auch  in  der 
Begel  in  der  eben  dargelegten  Weise  zu  einer  Vergrösserung  der 
Pnlswellen  fbhrt^  so  kann  dieselbe  doch  auch  einen  solchen  Grad 
erreichen,  welcher  der  Erzeugung  von  Wellenbewegungen  in  der 
Venenwand  ungünstig  ist  und  eine  Verkleinerung  der  Pulswellen 
bewirkt  Dies  geht  aus  Versuchen  Tripier's^'')  hervor,  welcher  an 
Leichen  Jugularvenenpuls  dadurch  erzeugte,  dass  er  in's  rechte 
Herz  durch  einen  in  dasselbe  eingestossenen  Troicart  Wasser  ein- 
fliessen  liess  und  wechselnden  Druck  auf  die  Vena  cava,  das  Herz- 
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ohr  oder  den  rechten  Ventrikel  ausübte.  Er  fand,  dass  die  Pnl- 
sationen  aufhörten,  sobald  der  Druck  in  der  Vene  zu  gross  oder 
zu  klein  war.  Schwacher  Yenenpuls  im  Liegen  noch  bemerkbar, 
schwand  beim  Aufsetzen  der  Leiche.  Umgekehrt  konnte  ein  in 
horizontaler  Lage  bei  stark  ausgedehnten  Venen  nicht  sichtbarer 
Puls  in  sitzender  Stellung  zum  Vorschein  gebracht  werden.  Mit 
diesen  Versuchsresultaten  übereinstimmend  lehrt  die  Beobachtung 
am  Lebenden  in  der  That,  dass  bei  sehr  starker  Herabsetzung  der 
Spannung  der  Venenwand,  wie  sie  durch  forcirte  Inspiration  er- 
zeugt wird,  oder  dadurch  dass  andere  Factoren,  vor  allem  die 
Schwerkraft  synergisch  die  Wirkung  der  massig  tiefen  Inspiration 
erhöhen,  die  Venenpulse  kleiner  werden.  In  diesem  FaUe  erhalten 
wir  also  an  Stelle  der  inspiratorischen,  eine  exspiratorische  Ver- 
grösserung  der  Pnlswellen. 

Der  Einfluss,  welchen  die  Respiration  auf  den  Venenpuls  aus- 
übt, ist  aber  nicht  nur  in  Spannungsschwankungen  der  Venenwand 
und  dadurch  bedingten  Veränderungen  des  Pulses  gelten,  sondern 
er  macht  sich  noch  in  der  Weise  geltend,  dass  durch  die  Athmung 
die  Intensität  des  rückläufigen  Blutstromes  direct  beeinflusst  wird. 
Das  Inspirium  begünstigt  die  rechtläufige  Stromrichtung  in  den 
Venen,  wirkt  dem  regurgitirenden  Blutstrome  bei  Insufficienz  der 
Tricuspidalklappe  entgegen  und  ist  so  geeignet  denselben  abzu- 
schwächen. Im  G^ensatze  hiezu  unterstützt  das  Exspirium  die 
rückläufige  Strömung  des  Venenblutes.  Ein  an  sich  nicht  sehr 
kräftiger  regurgitirender  Blutstrom  —  geringer  Grad  von  Insuffi- 
cienz der  Klappe,  Herzschwäche  —  kann  demnach  durch  die  In- 
spiration eine  merkliche  Einbusse  und  in  Folge  dessen  der  durch 
ihn  erzeugte  Venenpuls  eine  Verringerung  erfahren,  während  in  der 
Exspiration  die  Pulsation  begünstigt  wird.  Aber  auch  ein  kräftiger 
rückläufiger  Strom,  bei  höherem  Grade  der  Insufficienz  und  hyper- 
trophischem rechten  Ventrikel,  kann  durch  forcirte  Inspiration  ab- 
geschwächt werden. 

Wie  nun  aber  aus  der  Beobachtung  hervorgeht,  ist  die  inspi- 
ratorische Verstärkung  des  Pulses  bei  massig  vertiefter  Athmung 
die  BegeL  Es  überwiegt  also  die  durch  die  Inspiration  erzeugt«, 
auf  Spannungsverminderung  der  Venenwand  beruhende  Begünstigung 
der  Pulsation  in  der  Kegel  über  die  gleichzeitige  abschwächende 
Wirkung,  welche  diese  Bespirationsphase  auf  den  centrifugal  ge- 
richteten Blutstrom  in  der  Vene  ausübt,  diese  letztere  kommt  nicht 
zur  Geltung.  Anders  bei  forcirter  Einathmung.  Hier  unterstützen 
sich  die  übergrosse  Entspannung  der  Venenwand  und  die  erhebliche 
Abschwächung  der  rückläufigen  Welle,  wodurch  eine  Verkleinerung 
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des  Venenpulses  erzeugt  wird.  Ist  die  Intensität  des  rficklänfigen 
Stromes  nicht  bedeutend ,  die  Spannung  der  Vene  nicht  gross,  so 
kann  schon  massig  tiefe  Inspiration  hinreichen,  dieselbe  Wirkung 
auszuflben. 

Zu  der  Beeinflussung,  welche  der  Venenpuls  durch  die  Bespi- 
ration  erfahrt,  gesellt  sich  noch  als  complicirendes  Moment  die 
Wirkung  der  Schwere,  welche  bei  verschiedenen  Körperlagen  auf 
Füllung  und  Pulsation  der  Venen  ihren  Einfluss  geltend  macht  Je 
nachdem  durch  die  Art  der  Einwirkung  derselben  die  Ffillung  und 
Spannung  der  Vene  grösser  oder  kleiner,  die  rückläufige  Welle 
begfinstigt  oder  behindert  wird,  verursacht  die  Schwere  ganz  ähn- 
liche Veränderungen  des  Venenpulses  wie  die  Bespiration  und  wird 
je  nach  dem  Sinne  ihrer  Wirkung  bald  diese,  bald  jene  Athmungs- 
phase  unterstützen,  der  anderen  entgegengesetzt  wirken.  So  be- 
obachten wir,  dass  bei  einem  Kranken  bei  leicht  erhöhter  Horizontal- 
lage die  Inspiration  den  Puls  an  Jugular-  und  Axillarvene  verstärkt, 
während  bei  sitzender  Stellung  dieselbe  Athmungsphase  bei  gleicher 
Intensität  der  Athmung  eine  Verkleinerung  des  Pulses  hervorruft. 
Es  sununiren  sich  hier  eben  die  Wirkungen  der  Inspiration  und 
der  Schwere,  während  erstere  für  sich  allein  durch  Spannungsver- 
mindemng  der  Wand  den  Puls  vergrössert,  erreicht  diese  Ver- 
Bundemng  durch  Zusammenwirken  beider  einen  zu  hohen  Grad, 
gleichzeitig  wird  eine  erhebliche  Abschwächung  des  rückläufigen 
Stromes  hervorgerufen  und  die  Folge  ist  eine  inspiratorische  Ver- 
kleinerung des  Pulses.  In  einem  anderen  Falle,  bei  strotzend  ge- 
füllten Venen  und  kräftigem  Pulse,  kommt  die  inspiratorische  Ver- 
grösserung  desselben  gerade  beim  Aufrechtsitzen  besonders  schön 
zur  Ausbildung.  An  der  Regel  der  inspiratorischen  Verstärkung 
des  Pulses  wird  selbstverständlich  durch  den  Einfluss  der  Schwer- 
kraft auf  denselben  nichts  geändert,  diese  letztere  stellt  eben,  wie 
im  Vorausgehenden  hervorgehoben,  nur  complicirende  Verhält- 
nisse her. 

Nach  einer  von  Einbrodt^^)  eingeführten  Vorstellung  entleert 
das  Herz  während  des  Inspirium's,  wegen  des  in  dieser  Athmungs- 
phase demselben  reichlicher  zuströmenden  Venenblutes  mit  jedem 
Sdilage  mehr  Blut  als  während  des  Exspirimus,  in  welchem  der 
venöse  Zuflnss  verringert  ist;  ein  Umstand,  in  welchem  der  ge- 
nannte Autor  einen  Hauptgrund  der  inspiratorischen  Blutdm<^- 
steigening  erblickt  Verhält  sich  die  Sache  thatsächlich,  wie  Ein- 
brodt  ang^ebt,  ist  jede  ins  Inspirium  fallende  Herzentleerung  grösser 
als  die  exspiratorischen ,  dann  müsste  bei  Tricuspidalinsufftcienz 
bei  den  ins  Inspirium  fallenden  Herzcontractionen  auch  mehr  Blut 
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regurgitireii  als  während  der  Exspiration  und  es  würde  dieser 
Umstand  zur  Vergrössernng  der  ins  Inspirium  fallenden  YenenpnlM 
beitragen.  In  gleichem  Sinne  mttsste  eine  inspiratorisch  gesteigerte 
Herzaction  (Schreiber^)  und  "))  wirken. 

Der  durch  die  Inspiration  begünstigte  diastolische  Abflnss  des*^ 
Venenblutes  hat  nothwendig  einen  rascheren  Abfall  des  katakroten 
Schenkels  der  Pnlscurven,  also  eine  grössere  Cderüät  des  Pulses 
während  der  Inspiration  zur  Folge,  eine  Erscheinung,  die  an  vielen 
Sphygmogrammen  zum  Ausdrucke  kommt^  aber  auch  oft  schon  durch)i 
Betrachtung  oder  Betastung  der  pulsirenden  Vene  wahrgenonunen; 
werden  kann. 

Dass  die  anakrote,  durch  die  Yorho&contraction  erzeugte  Er*j 
hebung,  im  Inspirium  meist  deutlicher  ausgesprochen  ist  oder  mit-li 
unter  überhaupt  nur  an  den  in  die  Inspiration  fallenden  Cnrven^ 
vorkommt,  findet  seine  Erklärung  in  ganz  denselben  Umständen,! 
welche  die  Verstärkung  der  Hauptelevation  im  Inspirium  herbei-^ 
f&hren.  Alle  Verhältnisse,  welche  die  von  der  Vertrikelcontraction 
herrührende  Welle  begünstigen,  müssen  dasselbe  für  die  durch  die 
Vorho&systole  erzeugte  thun.  | 

Einer  besonderen  Erwähnung  bedürftig  sind  die  Verhältnisse  { 
an  der  Cruralvene,  die  ja  nicht  bloss  den  respiratorischen  Druck- 
schwankungen des  Thorax,  sondern  auch  jenen  des  Abdomens  unter- 
worfen ist  Die  Erfahrung  zeigt,  dass  sich  die  Cruralvene  voll- 
ständig analog  verhält,  wie  die  Jugular-  und  Azillarvene,  wenn 
auch  ihre  grössere  Entfernung  vom  Thorax  und  ihre  Lage,  welch' 
letztere  bei  der  gewöhnlichen  Untersuchungsweise  in  Horizontallage 
des  Kranken  keinen  merklichen  Einfluss  der  Schwerkraft  auf  ihre 
Füllung  und  Spannung  zur  Geltung  kommen  lässt,  gewisse  gering- 
fügige Eigenthümlichkeiten  zur  Folge  haben,  deren  im  Voraus- 
gehenden gedacht  wurde.  In  der  That  ist  auch  der  Einfluss  der 
intraabdominalen  Druckschwankungen,  solange  die  Athmung  den 
normalen  Typus  beibehält^  mit  dem  der  thorakalen  Athmung  voll- 
kommen gleichsinnig  und  nur  geeignet^  letzteren  in  seinen  Wirkungen 
zu  unterstützen.  Die  im  Inspirium  eintretende  Steigerung  des  intra- 
abdominalen Druckes  scheint  bei  normaler  oder  massig  vertiefter 
Athmung  keinen  merklichen  Einfluss  auf  die  pulsatoiischen  Phäno- 
mene der  Cruralvene  auszuüben.  Dass  alle  atypischen  Gontractionen 
der  Bauchmuskulatur  bei  der  Athmung,  insbesonders  Pressbeweg- 
ungen im  Stande  sind,  die  Verhältnisse  an  der  Cruralvene  bedeutend 
zu  alteriren,  braucht  nicht  besonders  hen'orgehoben  zu  werden. 
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Die  durch  die  Inspiration  in  der  Regel  erzengte  Vergrösserung 
des  Venenpnlses  sowie  die  Zunahme  der  Celerität  desselben  und 
die  Begttnstigong  der  Vorho&welle  sind  umstände,  welche  für  das 
Auftreten  und  die  Intensität  der  Yenentöne  bei  Tricuspidalinsuffi- 
denz  während  der  genannten  Bespirationsphase  von  grösster  Be- 
deutung sind.  Friedreich  %  dem  wir  die  eingehende  Kenntniss  der 
Yenentöne  verdanken,  war  deren  ausgesprochene  Abhängigkeit  von 
der  Atfamung  wohl  bekannt  und  er  sieht  darin  eine  wichtige  cha- 
rakteristische Eigenschaft  derselben.  So  führt  er  wiederholt  zur 
Bekräftigung  der  Auffassung,  dass  ein  in  der  Schenkelbeuge  gehörter 
Ton  in  der  Vene  entstünde,  dessen  ausgesprochene  Abhängigkeit 
von  der  Respiration,  inspiratorische  Verstärkung,  exspiratorische 
Absdiwädiung  an.  Von  späteren  Autoren  wurde,  bei  völliger  üeber- 
einstimmung  mit  Friedreich  in  allen  übrigen  Punkten,  die  respita- 
torisdie  Beeinflussung  der  Venentöne  zwar  gleichft^  bestätigt, 
jedoch  darauf  hingewiesen,  dass  dieselbe  auch  Arterientönen,  speciell 
Arterien-Doppeltönen  zukomme  Schreiber^)  schliesst  aus  der  Gleich- 
artigkeit der  physikalisch-physiologischen  Entstehungsbedingungen 
der  arteriellen  und  venösen  Töne,  sowohl  derjenigen,  welche  durch 
positive,  als  auch  jener,  welche  durch  negative  Spannungsverände- 
nmgen  der  Gef&säwand  entstehen  und  die  in  letzter  Instanz  von 
der  Herzthätigkeit,  die  inspiratorisch  zu-  und  exspiratorisch  abnimmt, 
abhängen,  dass  die  respiratorische  Beeinflussung  keine  einseitige 
sein  könne.  Auch  Senator^)  kann  in  der  Abhängigkeit  der  Venen- 
töne  von  den  Athmnngsphasen  kein  Unterscheidungsmerkmal  den 
Arterientönen  gegenüber  erblicken,  da  bei  den  betreffenden  Erankheits- 
znstSnden  die  Vene  zum  rechten  Ventrikel  sich  ähnlich  verhalte, 
wie  die  Arterie  zum  linken.  Beide  Autoren  machen  auf  eine 
Beobachtung  Löwifs^^)  aufinerksam,  in  welcher  es  sich  um  einen 
rein  arterieUen  Cruraldoppelton  bei  Aorteninsufflcienz  handelte, 
dessen  schwächerer,  in  die  Arteriensystole  fallender  Theil  nur  im 
Inspirium  auftrat,  im  Exspirium  schwand  Schon  friiher  hatte 
Weä*^)  an  den  Cruralarterien  zweier  Fiebernder  die  Wahrnehmung 
gemacht,  dass  der  spontane  gefässdiastolische  Ton  durch  das 
Inspirium  wesentlich  verstärkt  wurde.  Ausschliessliches  Auftreten 
eines  arteriellen  Cmraldoppeltones  im  Inspirium,  während  im  Ez- 
spirimn  nur  ein  einfacher  Ton  hörbar  war,  wurde  auch  von  Schreiber^) 
beobachtet  Friedreich  *^)  theilt  eine  ähnliche  Beobachtung,  gleich- 
falls bei  AortenklappeninsufÜcienz  mit.  In  einem  Falle,  der  dieselbe 
Klappenaffection  betrifft^  fand  Trost  ^)  einen  Doppelton  an  der  Arteria 
<7Qralis,  den  er  nach  Gerhardt  durch  absatzweise  Gontraction  des 
Unken  Ventrikels  erklärte,  wobei  durch  sehr  forcirte  Exspiration 
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der  schwächere  der  beiden  Töne  fast  zum  Schwinden  gebracht  wurde, !' 
während  die  Inspiration  sich  als  unwirksam  auf  den  Doppelton  erwies,  li 

Es  kann  nach  diesen  und  ähnlichen  Beobachtungen  nicht  daran  !i 
gezweifelt  werden,  dass  Töne  rein  arterieller  Herkunft  mitunter  \\ 
einen  hohen  Grad  von  Abhängigkeit  von  der  Respiration  zeiget  |i 
Immerhin  ist  aber  dieses  Verhalten  kein  häufiges.  So  hat  Sdnwalbe^)  \ 
in  keinem  seiner  elf  Fälle  von  Aortenklappeninsuf&cienz,  die  das 
Phänomen  des   rein    arteriellen  Cruraldoppeltones  darboten,    ein 
Schwinden  eines  Tones  im  Exspirium  beobachtet.    Hiemit  stimmen 
unsere  eigenen  Beobachtungen  vollkommen  überein.   Bei  den  ziem- 
lich zahlreichen  Fällen  von  arteriellen  Gruraldoppeltönen  bei  Aorten- 
insufftcienzy  die  wir  zu  untersuchen  G^egenheit  hatten,  und  einem 
Fall  von  Doppelton  bei  Bleikolik  konnten  wir  zwar  eine  leichte 
inspiratorische  Verstärkung,  welche  beiden  Tönen  zukaoi,  und  bei 
dem  schwächeren,  gef&sssystolischen  oder  praediastolischeUf  nator- 
gemäss  merklicher  war,  mitunter  wahrnehmen,  niemals  aber  schwand 
dieser  Ton  in  einer  Bespirationsphase  völlig.    Auch  bei  den  ein- 
fachen spontanen  Tönen,  wie  sie  an  der  Cruralarterie  bei  den  ver- 
schiedenartigsten Erankheitszuständen  sehr  häufig  beobachtet  werden 
konnten  wir  entweder  gar  keine  respiratorische  Beeinfiussung  oder 
höchstens  eine  ganz  geringe  inspiratorische  Steigerung  finden. 

Vergleichen  wir  hiermit  die  Angaben  der  meisten  Autoren  über 
das  respiratorische  Verhalten  der  Venentöne,  so  stellt  sich  heraus, 
dass  sich  dieselben  stets,  von  seltenen  Ausnahmen  abgesehen,  in  mehr 
minder  hohem  Grade  von  der  Respiration  beeinfiusst  gezeigt  haben. 
Auch  wir  haben  in  fast  sämmtlichen  Fällen  an  den  Venentönen, 
einÜBkchen  wie  Doppeltönen,  eine  geradezu  eminente  Abhängigkeit 
derselben  von  der  Respiration  feststellen  können.  Der  Grund 
f&r  dieses  Verhalten  ist  in  den  meist  erheblichen  Differenzen  in 
der  Grösse  der  einzelnen  Pulswellen,  je  nachdem  sie  der  In-  oder 
Exspirationsphase  angehören,  zu  suchen.  Auch  Friedreich  erblickt 
in  der  Zunahme  der  Excursionsgrösse  der  Venenwand  den  Grund 
fiir  die  inspiratorische  Verstärkung  der  Venentöne.  Halten  wir  an 
dem  von  Traube  aufgestellten  Satze  fest,  dass  die  Intensität  eines 
Gefässtones  mit  der  Grösse  der  Differenz  der  Spannungen,  welche 
die  Gef&sswand  hintereinander  annimmt,  wächst,  so  wird  uns  die 
Betrachtung  der  während  vertiefter  Atbmung  gezeichneten  Venen- 
pulscurven  über  den  Einfluss,  den  dieselbe  auf  die  Intensität  der 
Venentöne  nehmen  muss,  belehren. 

Die  &st  constante,  oft  bedeutende  inspiratorische  Grossen- 
zunahme der  Ezcursionen  der  Venen  wand  und  deren  Celerität  mfissen 
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dne  wesenüicbe  inspiratorische  Steigerung  der  Intensität  der  Töne 
herbeifllhreiL  Vergleichen  wir  Memit  die  Einwirkong,  welche  die 
vertiefte  Athmnng  auf  die  arterielle  Pnlscurvenreihe  ausübt,  so 
finden  wir  die  inspiratorische  Grössenznnahme  der  Einzelcurven  in 
der  Begel  viel  geringer  und  erst  später  im  Verlaufe  des  Inspiriums 
auftretend,  Umstände,  die  mit  dem  thatsächlich  geringeren  Einflüsse, 
den  die  Athmong  auf  arterielle  Töne  nimmt,  völlig  im  Einklänge 
stehen.  Wiederholt  konnten  wir  bei  gleichmässig  athmenden  Kranken 
mit  Lrienspidalinsufflcienz  beobachten,  wie  während  des  Inspiriums 
zwei  oder  drei  viel  grössere  Pulsationen  der  Hals-  und  Schenkel- 
venen auftraten,  welchen  zwei  oder  drei  laute  Töne  an  den  be- 
treffenden Gefftssen  entsprachen,  die  sich  von  den  viel  schwächeren 
oft  kaum  hörbaren,  ins  Exspirium  fallenden  sehr  wesentlich  unter- 
schieden. 

Diese  inspiratorische  Steigerung  ist  bei  den  Venentönen  in 
demselben  Maasse  Regel,  wie  die  inspiratorische  Grössenzunahme  bei 
dem  Venenpulsa  Aber  ebenso  wie  wir  bei  Untersuchung  des  Ein- 
flusses, den  die  Athmung  auf  den  Venenpuls  und  sein  Pulsbüd 
nimmt,  gefunden  haben,  dass  unter  gewissen  Bedingungen,  die  an 
jener  Stelle  dargelegt  sind,  vor  Allem  bei  allzutiefer  Inspiration, 
eine  inspiratorische  Verkleinerung  des  Pulses  zu  Stande  kommen 
kann,  so  müssen  wir  auch  hier  hervorheben,  dass  unter  ganz  den- 
selben Bedingungen  durch  das  Inspirium  eine  Abschwächung  der 
Venentöne,  bis  zum  Schwinden  derselben,  erzeugt  werden  kann, 
während  sie  im  Exspirium  zum  Vorschein  kommen  oder  verstärkt 
werden.  Lässt  man  in  einem  solchen  Falle  weniger  tief  athmen, 
so  kommt  das  gewöhnliche  Verhalten,  die  inspiratorische  Verstärkung, 
zur  (Mtung. 

Wie  endlich  die  Inspiration  das  Auftreten  der  Vorhofselevation 
an  der  Pulscurve  hervorruft  oder  dieselbe,  wenn  sie  auch  schon  im 
Exspirium  vorhanden  war,  vergrössert^  so  begünstigt  sie  auch  den 
dieser  Erhebung  entsprechenden  Ton  und  wird  so  Veranlassung 
zum  Entstehen  oder  zum  deutlicheren  Hervortreten  von  venösen 
Doppeltönen,  von  welchen  der  erste,  durch  die  Vorhofscontraction 
erzeugte,  dem  zweiten  stärkeren,  der  Ventrikelsystole  angehörenden, 
als  Vorschlag  vorausgeht 

Wir  müssen  nach  alledem  den  Venentönen  eine  entschieden 
grössere  Abhängigkeit  von  der  Athmung  zuschreiben,  als  den 
Arterientonen,  und  es  wird  die  besonders  stark  ausgesprochene  Be- 
emflussimg  eines  seiner  Herkunft  nach  fraglichen  Grefässtones  durch 
die  Athmung  gunätJist  immer  für  die  venöse  Natur  desselben  sprechen. 

ZdteohTin  fttr  Hailknnde.    XIII.  2 
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Die  sorgfältige  Untersuchung  der  Erscheinungen  an  den  grossen 
Venen  eines  jeden  Herzkranken,  die  während  der  AusfBhmng  vor- 
liegender Arbeit  vorgenommen  wurde,  gab  auch  oft  Gelegenheit 
Beobachtungen  über  die  durch  die  Atlmiung  an  dem  verstärkten 
praesystolischen  Venenpulse  (Riegel)^)  hervorgebrachten  Veränder- 
ungen anzustellen.  Es  zeigte  sich  hiebei,  wie  zu  erwarten  stand. 
dass  der  verstärkte  Vorhofspuls  im  Allgemeinen  dieselbe  respira- 
torische Beeinflussung  wahrnehmen  lässt,  wie  der  positive  Venen- 
puls. Auch  am  Vorhofspulse  findet  man  sehr  ausgesprochene 
respiratorische  Schwankungen  und  zwar  meist  im  Sinne  einer  in- 
spiratorischen Orössenzunahme  der  Excursionen  der  Venenwand 
und  kann  dieselben  auch  sphygmographisch  darstellen  (Curve  16). 

Viel  häufiger  jedoch,  als  dies  beim  positiven  Venenpulse  zn 
sehen,  tritt  hier,  auch  schon  bei  massig  tiefem  Inspirium  ein  starker 
Collaps  der  meist  nur  wenig  gespannten  Vene  ein  und  zugleich 
damit  eine  Verringerung  in  der  Qrösse  der  Einzelpulse,  wie  dies 
in  Curve  17  zum  Ausdrucke  kommt. 

Die  inspiratorische  Vergrösserung  des  praesystolischen  Venen- 
pulses beruht  auf  denselben  Momenten,  wie  bei  dem  herzsystoliscli 
positiven  Pulse  der  TricuspidalinsufiScienz.  Andrerseits  ist  aber 
leicht  erklärlich,  dass  viel  leichter  als  bei  diesem  die  Inspiration 
die  gegentheilige  Wirkung  äussern  kann.  Die  in  der  Regel  ge- 
ringere Spannung  der  Venenwand  kann  hier  schon  durch  eine  massig 
tiefe  Einathmung  sehr  beträchtlich,  bis  zu  einem  der  Pulsation 
ungünstigen  Grade  herabgesetzt  werden.  Vor  allem  ist  aber  die 
Kraft  des  rückläufigen  Blutstromes  beim  verstärkten  Vorho&puls 
eine  sehr  viel  geringere  als  beim  positiven  Ventrikelpulse,  die  ihm 
entgegenwirkende  Inspiration  erzeugt  in  Folge  dessen  viel  leichter 
eine  wesentliche  Abschwächung  an  demselben,  die  zu  einer  inspira- 
torischen Verkleinerung  der  Pulswellen  ftthrt.  Der  verstärkte 
praesystolische  Venenpuls  zeigt  demnach  viel  häufiger  als  der 
systolische  Venenpuls  die  Erscheinung  der  inspiratorischen  Ver- 
feinerung, exspiratorischen  Vergrösserung. 

Als  Resultat  der  im  Vorstehenden  angeführten  Beobachtungen 
und  aus  denselben  gezogenen  Folgerungen  ergiebt  sich: 

Der  positive  Venenpuls  wird  von  vertiefter  Athmung,  seltene 
Ausnahmen  abgerechnet,  immer,  meist  in  hohem  Grade  beeinflnsst 

Dieser  Einfluss  macht  sich  zunächst  in  einer  inspiratorischen 
Senkung,  exspiratorischen  Hebung  der  Curvenreihe  geltend. 

Die  einzelnen  Pulse  erfahren  durch  die  Wirkung  der  Inspi- 
ration in  der  Regel  eine  Vergrösserung,  seltener  eine  Verkleinerung 
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Sie  zeigen  häufig  eine  Zunahme  der  Celerität.  Die  durch  die  Yor- 
hofscontraction  erzeugte  anacrote  Erhebung  ist  bei  den  in  die 
Inspiration  fallenden  Curven  meist  deutlicher  ausgesprochen  als  bei 
den  exspiratorischen. 

Die  Pulsfirequenz  ist  während  des  Inspiriums  oft  merklich  erhöht. 
Die  Ursache  dieser  Einwirkung  der  Athmung  auf  den  Venen- 
puls liegt)  von  der  Frequenzänderung  abgesehen,  einerseits  in  den 
durch  dieselbe  erzeugten  Druckveränderungen  in  den  Venen,  andrer- 
seits in  einer  directen  Beeinflussung  des  rückläufigen  Blutstromes. 
Der  während  des  Inspiriums  verminderten  Füllung  der  Vene  ent^ 
spricht  eine  Senkung,  der  stärkeren  Füllung  im  Exspirium  eine 
Hebung    der  Curvenreihe.     Die   durch   die   Inspiration    erzeugte 
Spannungsvenninderung  der  Venenwand  bewirkt  in  der  Regel  eine 
VergrSssemng  des  Venenpulses,  seltener,  wenn  sie  zu  weit  gediehen, 
eine  Verkleinerung  desselben.    Die  der  rückläufigen  Blutwelle  un- 
günstige Wirkung  des  Inspiriums  kommt  bei  massig  vertiefter 
Athmung  in  der  Begel  nicht  zur  Geltung,  so  dass  durch  die  gleich- 
zeitige Spannungsverminderung  der  Venenwand  eine  Vergrösserung 
des  Pulses  erzeugt  wird.   Forcirte  Inspiration  bewirkt  jedoch  neben 
der  übergrossen  Entspannung  der  Venenwand  vor  Allem  durch  Be- 
hinderung des  regurgitirenden  Blutstromes  eine  Verkleinerung  der 
Palswellen.     Die  inspiratorische  Zunahme  der  Celerität  ist  eine 
Folge  des  während  dieser  Athmungsphase  begtLnstigten  Abflusses 
des  Venenblutes   zum  Herzen.    Die   deutlichere  Ausprägung   der 
anacroten  Zacke   während  des  Inspiriums   wird  durch  dieselben 
Umstände  bewirkt,  wie  die  Vergrösserung  der  Hauptelevation  selbst. 
Durch  wechselnde  Einwirkung  der  Schwerkraft  bei  verschie- 
denen Körperlagen  werden  die  durch  die  Athmung  geschaffenen 
Veränderungen  des  Venenpulses  complicirt 

So  wie  die  Beeinflussung  des  Venenpulses  durch  die  Athmung 
im  Allgemeinen  stärker  ausgesprochen  ist^  als  jene  des  arteriellen,  so 
ist  die  Abhängigkeit  der  Venentöne  von  der  Athmung  im  Allgemeinen 
grosser  als  jene  der  Arterientöne.  Wie  der  Venenpuls  durch  die 
Inspiration  in  der  Regel  eine  Vergrösserung  und  Zunahme  seiner 
Celerität  erfährt,  entspricht  dieser  Athmungsphase  meist  eine  er- 
hebliche Verstärkung  der  Venentöne. 

Die  Einwirkung  der  Athmung  auf  den  verstärkten  praesysto- 
lischen  Venenpuls  ist  eine  der  Beeinflussung  des  systolischen  Pulses 
ganz  analoge ;  der  geringen  Intensität  des  rückläufigen  Blutstromes 
entsprechend,  tritt  jedoch  bei  jenem  viel  häufiger  als  bei  letzterem 
inspiratorische  Verkleinerung  des  Pulses  auf. 

2* 
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II.   Der  Axillaryenenton. 

Während  die  aoscaltatorischen  Phänomene,  welche  bei  In- 
snf&cienz  der  Tricnspidalklappe  an  den  Jngnlar-  und  Cmralvenen 
wahrgenommen  werden,  schon  zahlreiche  Beobachter  gefunden  haben, 
sind  die  in  der  Axillarvene  auftretenden  Schallerscheinnngen,  wie 
es  scheint,  bisher  allgemein  vernachlässigt  worden. .  Es  gelang  mir 
nur  bei  Schreiber^  eines  AxiUarvenentones  Erwähnung  zu  finden. 
Der  genannte  Forscher  beschreibt  einen  FaU  von  Insuffidenz  der 
Aorten-  und  Mitralklappen  nebst  relativer  Tricuspidalklappen- 
insnfficienz,  bei  welchem  am  ausgestreckten,  über  die  Schulterhohe 
erhobenen  Oberarme,  ungefähr  dem  Pectoralisansatze  entsprechend 
ein  praesystolisch-systolischer  Doppelton  gehört  wurde,  wobei  der 
erste  Theil  des  Doppeltones  vom  Autor  in  die  Achselvene  verlegt 
wird.  In  einem  weiteren  Falle  von  Aorteninsuf&cienz  und  Schluss- 
unfähigkeit der  Tricnspidalklappe  beobachtete  Schreiber  am  etwas 
ttber  die  Horizontale  erhobenen  Oberarme  „in  der  Mitte  der  inneres 
Fläche  des  Oberarmes  ungefähr  am  unteren  Ende  des  oberen  Dritt- 
theiles  zwei  Töne,  die  sich  acustisch  und  zeitlich  ebenso  verhielten, 
wie  die  in  der  Cruralgegend  (systolisch-systolischer  Venen-Arterien- 
ton); sie  sind  im  Allgemeinen  hier  etwas  leiser  und  scheint  der 
längere  und  hellere  an  sich  in  geringer  Spaltung;  öfter  als  in  der 
Cruralgegend  setzen  hier  die  Doppeltöne  aus,  zeigen  sich  aber  viel 
abhängiger  von  der  Inspiration ;  die  Doppeltöne  sind  von  hier  auf- 
wärts bis  in  die  Achselhöhle  zu  verfolgen,  nach  abwärts  dagegen 
ist  nur  ein  Ton,  der  längere,  über  der  Brachialis  und  Gubitalis  zu 
hören ;  über  dem  Thorax  sind  die  Doppeltöne  nicht  wajimehmbar" 
(p.  267).  —  Vollständig  übereinstimmend  mit  diesen  Beobachtungen, 
konnten  wir  an  einigen  Kranken  mit  Tricuspidalklappeninsufficienz 
(Krankheitsgesch.  I,  IV,  V,  VI)  an  der  Innenfläche  des  etwa  recht- 
winkelig abducirten  Oberarmes  an  einer  bestimmten  Stelle  un- 
gefähr der  Höhe  des  unteren  Pectoralisrandes  entsprechend  einen 
bald  mehr,  bald  weniger  lauten,  inspiratorisch  verstärkten  oder 
auch  nur  im  Inspirium  auftretenden  klappenden  Ton  hören.  Bis 
dahin  liess  sich  auch  in  manchen  Fällen  der  rückläufige  Puls  in 
der  betreifenden  Axillarvene  verfolgen,  während  er  unterhalb  fehlte. 
Bisweilen  konnte  man  an  der  Auscultationsstelle  ganz  deutlich  den 
Sitz  einer  Klappe  an  der  stark  gefüllten  Vene  wahrnehmen.  Rückte 
man  mit  dem  Stethoscope  von  dem  angegebenen  Orte  aufwärts,  so 
verschwand  der  Ton  in  einigen  Fällen  sofort,  in  anderen,  meist 
solchen  in  welchen  er  besonders  laut  war,  liess  er  sich  aufwärts 
bis  in  die  Achselhöhle  verfolgen  und  war  dann  auch  noch  über 
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der  Subclavia  unter  dem  Schlüsselbeine  deutlich  hörbar.  Verlegte 
man  die  Auscultationsstelle  abwärts  von  dem  bezeichneten  Punkte, 
so  verschwand  der  Ton  sofort  und  die  Auscultation  der  Brachial- 
und  Cubitalgef&sse  lieferte  ein  vollständig  negatives  Ergebniss.  Der 
Ton  war  bald  einfach,  herzsystolisch,  bald  doppelt,  praesystolisch- 
systolisch.  Curve  11  der  Tafel  IV  giebt  das  Pulsbild  einer  Axillar- 
vene wieder,  welche  bei  der  Auscultation  einen  sehr  schönen  in- 
spiratorisch verstärkten  Doppelton  lieferte  (Erankheitsgesch.  IV). 
Der  beschriebene  Ton  war  meist  beiderseits  wahrnehmbar,  mit- 
unter aber  auch  nur  auf  einer  Seite,  wurde  durch  Druck  mit  dem 
Hörrohre  in  jenen  Fällen,  in  welchen  er  an  eine  bestimmte  Stelle 
gebunden  war  (Elappenton),  zum  Schwinden  gebracht^  in  den  andern 
doch  abgeschwächt  und  ebenso  durch  Pressbewegungen  in  seiner 
Intensität  wesentlich  vermindert.  Immer  wurde  er  durch  leichten 
Dmck  auf  die  Vene  centralwärts  von  der  auscultirten  Stelle  sofort 
vernichtet  In  allen  Fällen  konnten  analoge  auscultatorische  Er- 
scheinungen an  der  Cruralvene  wahrgenommen  werden. 

Dass  dieser  Ton  oder  Doppelton  wirklich  in  der  Vene  entstand, 
wurde,  abgesehen  von  der  zur  Tonerzeugung  in  allen  betreffenden 
Fällen  viel  zu  schwachen  Pulsation  der  Arteria  axillaris,  vor 
Allem  durch  die  Thatsache  bewiesen,  dass  er  nur  bis  zu  einer  be- 
stimmten Stelle  abwärts  zu  verfolgen,  oder  überhaupt  nur  an  dieser 
hörbar,  im  weiteren  Verlaufe  der  Brachialgefässe  fehlte  und  auf 
leichte  central  von  der  Auscultationsstelle  ausgeübte  Gompression 
der  Vene,  die  deutlich  von  der  Arterie  gesondert  wahrzunehmen 
war,  sofort  verschwand.  Nur  in  wenigen  Fällen,  bei  sehr  lautem 
Tone,  konnte  derselbe,  aber  ungleich  schwächer  und  peripherie- 
wärts  sehr  rasch  an  Intensität  abnehmend,  augenscheinlich  nur 
fortgeleitet,  auch  noch  eine  kleine  Strecke  über  die  Stelle  seiner 
grössten  Intmisität  in  der  Höhe  der  Pectoralissehne  hinaus  ver- 
folgt worden. 

Es  lag  nun  sehr  nahe  zur  Erklärung  für  die  Thatsache,  dass 
dieser  Venenton  bei  den  betreffenden  Kranken  immer  nur  an  der- 
selben Stelle  gehört  wurde,  oder  nur  bis  zu  dieser  Stelle  verfolgt 
werden  konnte,  das  ständige  oder  doch  mindestens  sehr  häufige 
Vorkommen  von  Venenklappen  an  dieser  Stelle  heranzuziehen,  zumal 
ja  mitunter  eine  auf  die  Etappe  direct  zu  beziehende  knotige  An- 
schwellung der  Vene  daselbst  gesehen  wurde.  Da  es  mir  nun 
nicht  gelang  in  der  anatomischen  Literatur,  soweit  mir  dieselbe 
zugänglich  war,  hinreichende  Angaben  über  das  Verhalten  der 
Klappen  in  den  Subclavien  und  AxQlarvenen  aufzufinden,  habe  ich 
mir  durch  eigene  Untersuchung  hierüber  Aufschluss  zu  verschaffen 
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gesucht  und  war  durch  die  Güte  der  Herren  Professor  KundraC 
und  Dr.  KolisJcOj  welchen  ich  hiefiir  meinen  Dank  ausspreche,  ia 
der  Lage,  die  Axillarvenen  von  25  Leichen  verschiedenen  Ge- 
schlechtes und  Alters,  insgesammt  also  50  Achselvenen  mit  Bück- 
sicht auf  das  Vorkommen  von  Klappen  in  denselben  zu  untersuchen. 
Wenn  diese  Zahl  auch  zu  klein  ist,  um  zu  weitergehenden  all- 
gemeinen Schlüssen  über  das  Verhalten  der  Klappen  in  dem  ge- 
nannten Gefässe  zu  berechtigen,  so  genügt  dieselbe  insbesonders 
wegen  der  grossen  Uebereinstimmung  der  Ergebnisse,  die  aus  dem 
Folgenden  hervorgeht,  für  den  vorliegenden  Zweck  doch  vollkommen. 

Constant  fand  sich  eine  grosse  zweitaschige  Eläppe  am  cen- 
tralen Ende  der  Subclavia,  jene  Klappe,  deren  auch  in  allen  Hand- 
büchern Erwähnung  geschieht.  In  der  von  dieser  Klappe  peripher 
gelegenen  Strecke  der  Vena  subclavia  und  axillaris  bis  zum  An- 
fange der  letzteren  am  unteren  Bande  der  Sehne  des  Latissimus 
dorsi  {Luschka)  wurden  folgende  Verhältnisse  angetroffen. 

In  33  Fällen,  in  welchen  die  Vene  in  dieser  ganzen  Ausdehnung 
einfach  war,  fand  sich  nur  im  Anfangstheile  der  Axillarvene,  bald 
mehr,  bald  weniger  weit  oberhalb  des  unteren  Bandes  der  Latissimos- 
sehne  und  unterhalb'*')  der  Einmündungssteile  derVenae  subscapulares 
ein  Klappenpaar,  im  centralwärts  gelegenen  Stücke  bis  zum  Zusammen- 
flusse mit  der  inneren  Jugularvene  keine  weitere  Klappe. 

Achtmal  war  die  Axillarvene  doppelt  bis  zum  oberen  Bande 
des  Musculus  pectoralis  minor.  In  diesem  Falle  besass  jedes  der 
beiden  Gefässe  an  der  oben  angegebenen  Stelle  ein  Klappenpaar, 
während  central  bis  zur  Einmündung  in  die  Anonyma  keine  Klappen 
angetroffen  wurden. 

Viermal  wurde  ausser  der  Elappe  unterhalb  der  Einmündung 
der  Subscapularvenen  ein  Klappenpaar  unter  der  Eintrittsstelle 
der  Vena  cephalica  gefunden,  wobei  die  Klappe  in  einem  Falle  nur 
als  Budiment  vorhanden  war. 

Zweimal  fand  sich  ausser  dem  Klappenpaare  unterhalb  der 
Subscapularvenen  ein  solches  gerade  oberhalb  derselben. 

Ebenso  oft  wurden  Klappen  nur  oberhalb  der  Einmündung  der 
Subscapularvenen  angetroffen,  während  dieselben  unterhalb  fehlten. 

In  einer  Vene  fand  sich  eine  eintaschige  rudimentäre  Klappe 
unterhalb  der  Einmündung  der  Vena  cephalica,  ein  Elappenpaar 
unterhalb  und  ein  Klappenpaar  oberhalb  der  Einmündung  der  Sub- 
scapularvenen. 

Es  ergiebt  sich  also  als  das  weitaus  häufigste  Verhalten,  dass 
in  der  Schlüsselbein-  und  Achselvene  ausser  der  grossen  constanten 

«)  Unterhalb  ==  distal 
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Klappe  an  der  Einmttndung  der  ersteren  in  die  Vena  brachio- 
cephalica  und  einer  fast  constanten  Klappe  am  Beginne  der  letzteren, 
unterhalb  der  Einmündung  der  Snbscapularvenen,  keine  Klappe 
persistirt  —  41  mal  unter  50  Venen.  Hiemit  steht  eine  An- 
gabe von  Barddeben*'^)  in  üebereinstinmiung,  der  in  den  von 
ihm  untersuchten  Venen  eine  constante  Klappe  unter  der  Ein- 
mündung der  Subscapulares,  im  Uebrigen  grosse  klappenlose 
Strecken  antra£  Ihrer  Lage  nach  entspricht  diese  unterhalb  der 
Subscapularvenen  befindliche  Klappe  deijenigen  Stelle,  an  welcher 
oder  bis  zu  welcher  in  den  Fällen  Schreiber' s  und  unseren  eigenen 
der  auf  die  Azillanrene  bezogene  Ton  zu  hören  war,  wobei  noch 
berftcksichtigt  werden  muss,  dass  ein  geringes  durch  den  Anprall 
des  regurgitirenden  Blutstromes  bewirktes  Herabrflcken  der  Klappe 
möglich  ist. 

Die  Anordnung  der  Klappen  ist  durchaus  nicht  immer  auf 
beiden  KörperhUften  symmetrisch,  ein  Verhalten,  das  auch  an 
anderen  Venen  häufig  beobachtet  wird  und  auf  die  Einwirkung 
mechanischer  Einflfisse  zurilckzuftthren  ist,  die  nicht  immer  auf 
beiden  Seiten  die  gleichen  sind  und  die  das  Persistiren  oder  Ein- 
gehen von  Venenklappen  beherrschen  (Bardeleben^). 

Mit  HfiUfe  der  im  Vorausgehenden  dargelegten  anatomischen 
Verhältnisse  der  Achselvenenklappen  und  unter  Verwendung  der 
Kenntnisse,  die  wir  Aber  die  Tonbildung  in  den  Jugular-  und 
Crandvenen  besitzen,  ergiebt  sich  die  Erklärung  des  Axillarvenen- 
tones  sehr  leicht  Soll  der  herzsystolische  regurgitirende  Blutstrom 
sich  mit  zur  Tonbildung  ausreichender  Kraft  bis  in  die  Achselvene 
erstrecken,  so  muss  zunächst  die  am  Ende  der  Vena  subclaria 
gelegene  Klappe  scUnssunfiUiig  sein.  Dass  dies  häufig  der  FaU 
sein  wird,  ist  bei  dem  Umstände  als  diese  Klappe  bei  der  Klappen- 
losigkeit  des  Gavastammes  und  des  Truncus  brachiocephalicus 
zunächst  vom  Anprall  des  aus  dem  rechten  Herzen  rückläufigen 
Blntstromes  getroffen  wird  ohne  Weiteres  anzunehmen.  Ist  das  in 
derselben  gelegene  EQndemiss  aber  einmal  beseitigt,  so  findet  das 
rackstrOmende  Blut^  wie  aus  den  anatomischen  Verhältnissen  sich 
ergiebt^  erst  an  der  unterhalb  der  Venae  subscapulares  gelegenen 
Klappe  einen  Widerstand,  welcher  um  so  länger  vorhalten  wird, 
als  die  Kraft  des  BlutanpraUes  an  dieser  Stelle  wegen  der  grösseren 
Entfernung  vom  Herzen  und  dem  bogenförmigen  Verlaufe  des  Gte- 
fasses  eine  geringere  ist.  Immerhin  aber  kann  die  Intensität  der 
rftckläofigen  Blutwelle  eine  zur  Tonerzeugung  genfigende  sein. 
Der  Ton  kann  hiebei  ebensowohl  durch  den  plötzlichen  Spannungs- 
zuwachs  der  Venenwand,  wie  auch  der  Klappen  entstehen.     Die 
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erste  Eotstehangweise  gilt  dort,  wo  der  Ton  entlang  des  ganzen 
Gefässes  soweit  die  rttcklänfige  Welle  reicbt,  gehört  wird.  Die 
Klappe  werden  wir  als  allein  tonerzengend  ansehen  mössen, 
wenn  der  Ton  sich  nnr  an  der  Stelle  derselben  hören  lässt.  Aber 
anch  nach  dem  Insnfflcientwerden  der  unteren  Axillarvenenklappe 
wird  der  Ton  kaum  weit  über  ihren  Sitz  hinaus  zn  verfolgen  sein, 
da  bald  unterhalb  desselben  sich  die  Vene  aus  mehreren  Stammen 
zusammensetzt,  die  zum  Tönen  in  der  Begel  kaum  die  genfigende 
Weite  haben  dürften. 

Der  Axillarvenenton  ist  allen  jenen  modifldrenden  Einflüssen 
unterworfen,  welchen  auch  die  Jugular-  und  Gruralvenentöne  unter- 
liegen. Ihm  eigenthümlich  ist  ein  Verhalten,  welches  schon  von 
Schreiber  hervorgehoben  wurde,  dass  er  nämlich  viel  unbeständiger 
ist  als  die  anderen  Yenentöne.  Auch  uns  ist  es  wiederholt  begegnet, 
dass  ein  nicht  sehr  lauter  Ton  während  der  Untersuchung  schwand 
oder  ein  vorher  lauter  während  der  Beobachtung  viel  schwächer 
wurde.  Der  Grund  hief&r  dürfte  in  der  elevirten  Stellung  gelegen 
sein,  welche  man  der  Extremität  bei  der  Untersuchung  zn  geben 
genöthigt  ist,  womit  bei  etwas  längerer  Dauer  derselben  eine  Ver- 
minderung der  Füllung  der  Vene  und  dadurch  auch  der  mittleren 
Spannung  der  Yenenwand  verbunden  ist.  Diese  Herabsetzung  der 
Wandspannung  kann  eine  so  bedeutende  werden,  dass  der  mit  der 
Herzsystole  eintretende  Spannungszuwachs  nicht  genügt,  der  Yenen- 
wand einen  zur  Tonerzeugung  hinreichenden  Spannungsgrad  zu  er- 
theUen.  Eine  weitere  dem  Axillarvenentone  zukonunende  Eigensdiaft 
ist  die,  dass  die  Unterscheidung  desselben  von  einem  der  begleitenden 
Arterie  entstanunenden  Tone  leichter  fällt  als  an  den  anderen  Yenen- 
stämmen,  denn  er  kann  sehr  leicht  durch  schwachen  Druck  auf  die 
Yene  oberhalb  der  Auscultationsstelle ,  wobei  die  Arterie  ganz 
unbeeinflusst  bleibt,  zum  Schwinden  gebracht  werden. 

Der  Axillarvenenton  wird  oft  beiderseits,  oft  auch  nur  auf 
einer  Seite  angetroffen.  Diese  Thatsache  wird  leicht  erklärt  durch 
den  Umstand,  dass  sein  Entstehen  zunächst  von  dem  Insufücient- 
werden  der  Schlüsselbeinvenenklappe  abhängig  ist  und  ausserdem 
etwa  höher  oben  sitzende,  wenn  auch  selten  persistirende  Klappen 
sein  Zustandekommen  in  dem  allein  der  Untersuchung  zugänglichen 
weiter  abwärts  gelegenen  Theile  des  Geftsses  vereiteln  können. 

Zum  Belege  des  im  Yorausgehenden  über  den  Axillarvenenton 
Gesagten  diene  die  Erankheitsgeschichte  I,  welche  einen  Fall  von 
InsufiKdenz  der  Tricuspidalklappe  und  Stenose  des  rechten  venösen 
Ostiums  neben  den  gleichen  Affectionen  der  Mitralklappe  betrifft 
Man  hörte  bei  dieser  Ejranken  über  der  pulsirenden  rechten  Axillar- 
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vene  an  der  bereits  mehrfach  bezeichneten  Stelle  einen  inspiratoriscb 
verstSrkten  klappenden  Ton.  Auf-  und  abwärts  von  dem  betreffenden 
Orte  war  der  Ton  nicht  hörbar;  linkerseits  fehlte  er  vollständig. 
Bei  der  Section  wurde  rechts  unterhalb  der  Einmfindungsstelle  der 
Sabscapnlarvenen  in  der  an  dieser  Stelle  12  mm  im  UmÜBtnge  messenden 
AxiUanrene  ein  Elappenpaar  von  je  5  mm  Höhe  angetroffen,  weiter 
aofvrärts  keine-Elappe  bis  zu  der  Einmündung  in  die  Brachiocephalica, 
woselbst  sich  die  augenscheinlich  insnfficiente  Elappe  der  Schlässel- 
beinvene  vorfand.  Links  bestanden  dieselben  Verhältnisse,  ausser 
den  genannten  Klappen  aber  noch  ein  wohlentwickeltes  Elappen- 
paar oberhalb  der  Subscapularvenen,  welches,  offenbar  das  Ent- 
stehen des  Azillarvenentones  auf  dieser  Seite  verhindert  hatte. 


III.   Zwei  seltenere  Cmralgefässphänomene. 

Im  G^ensatze  zu  den  durch  Schwingungen  der  Klappen- 
membranen und  der  Yenenwand  erzeugten  herzsystolischen  und 
präsystolisch-systolischen  Yenentönen  bei  Insufftdenz  der  Tricu- 
spidalklappe,  die  zu  dem  regelmässigen  Befunde  gehören,  sind  herz- 
systolische  BegurgäcUionsgeräusche  der  Venen,  durch  Insufiftcienz  der 
betreffenden  Yenenklappen  hervorgerufen,  verhältnissmässig  selten. 
Am  häufigsten  werden  sie  an  dem  unteren  Theile  der  inneren 
Jugnlarvene  angetroffen,  wo  sie  durch  Insufflcienz  der  Bulbusklappen 
erzeugt  werden.  Eine  besondere  Seltenheit  stellt  vor  Allem  das 
hetzsystoUsche  Begurgitationsgeräusch  an  der  Cruralvene  dar, 
welches  bei  Schlussunfähigkeit  der  unterhalb  des  Poupart'schen 
Bandes  gelegenen  Klappen  zu  Stande  kommt  Es  entsteht  dadurch, 
dass  die  insofiBciente  Klappe  eine  plötzliche  Yerengerung  des  Gefässes 
darstellt  und  so  zu  Blutwirbelbildung  jenseits  der  verengten  Stelle 
Anlass  giebt  Ist  die  Yerengerung,  welche  durch  die  Klappe  gebildet 
wird,  gross  genug,  dabei  der  regurgitirende  Strom  hinreichend 
kräftig,  so  erzeugen  diese  Wirbel  ein  f&hlbares  Schwirren,  dem  ein 
herzsystolisches  Geräusch  entspricht  Dieses  Geräusch  ist  ein 
Analogon  des  exspiratorischen  InsufKcienzengeräusches  der  Crural- 
veneuklappen  Friedreich's  und  wohl  von  jenen  Yenengeräuschen  zu 
unterscheiden,  welche  bei  Insufftdenz  der  Tricuspidalklappe  und 
fehlenden  oder  nahezu  vollends  eingegangenen  Gruralvenenklappen 
dnrch  Druck  unterhalb  der  Gompressionsstelle  entstehen  und  den 
Arteriencompressionsgeräuschen  entsprechen. 

FriedreuA^)  bezeichnet  das  herzsystolische  Begurgitations- 
geräusch der  Cruralvene  als  äusserst  selten  und  führt  den  einzigen 
Ton  ihm  beobachteten  Fall  (Philipp  Ellwanger)  ausführlich  an. 
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Krankheitsgeschidite  IL  (A.  E.  57jihiige  Fraa)  betrifft  einen 
Fall  von  Concretio  coidis  com  pericardio  mit  relativer  InsofBdenz 
der  Mitral-  nnd  Tricnspidalklappen  neben  einem  geringen  Grade 
von  Insoffidenz  der  Aortenklappen  nnd  beginnender  Atheromatose 
der  ArterioL  Bei  dieser  Kranken  waren  alle  Zeichen  einer  In- 
snflBdenz  der  Tricnspidalklappe  an  den  Venen  sehr  schön  ansge- 
sprocben.  In  der  Ingninalbeoge  sah  man  beidersdts  die  mächtig 
erweiterte,  dnrch  die  dfinne  Haut  dnrchsdiimmemde  nnd  sehr  ans- 
gesprochen  anadicrot  pnlsirende  Gmralvene.  Nach  aussen  davon 
lag  die  schnellend  pnlsirende  Cmralarterie.  Bei  Prfifnng  der 
zeitlichen  Aufeinanderfolge  der  Cmralgeftsspnlse  ergab  sich,  dass 
der  Venenpuls  dem  Arterienpnlse  um  ein  Geringes  voranging.  Legte 
man  den  Finger  ohne  irgend  einen  Druck  auszuftben  auf  die  Vene 
aui^  so  konnte  man  ein  der  anadicroten  Pulsation  entsprechendes  zwei- 
theiliges Schwirren  f&hlen,  welches  sich  bei  der  Auscultation  als  ein 
ohne  jeden  Druck  mit  dem  Stethoscope  wahrnehmbares  zweitheiliges 
(Geräusch  darstellte,  dessen  erster  Theil  kürzer  nnd  schwächer, 
dessen  zweiter  Theil  lauter  und  länger  war.  Zugleich  mit  diesem 
letzteren  wurde  ein  etwas  dumpfer  Ton  gehört  Verlegte  man  die 
Anscnltationsstelle  mehr  nach  der  Seite  der  Vene,  so  war  das  Gteräusch 
lauter,  der  Ton  schwächer,  umgekehrt  wurde  der  Ton  heller  und 
deutlicher,  während  das  Geräusch  zur&cktrat,  sowie  man  etwas 
mehr  gegen  die  Seite  der  Arterie  vorrQckte. 

Ganz  leichter  Druck  mit  dem  Hörrohre  machte  das  beschriebene 
Geräusch  lauter,  jedoch  war  dann  seine  Zusammensetzung  aus  zwei 
Theilen  nicht  mehr  erkenntlich;  der  Ton  blieb  unverändert  Bei 
starkem  Druck  verschwand  das  bisher  gehörte  Geräusch  und  auch 
der  Ton  und  es  wurde  ein  neues,  scharfes,  sehr  lautes  Compressions- 
geräusch  wahrgenommen,  synchron  mit  dem  Stosse,  welcher  dem 
Ohre  von  der  kräftig  pulsirenden  Arterie  ertheilt  wurde.  Die  sehr 
unregelmässige,  meist  seichte  und  sehr  frequente  dyspnoische  Atlmiung 
der  Kranken  liess  die  Cruralphänomene  zwar  nicht  unbeinflusst, 
jedoch  liess  sich  ein  regelmässiger  Zusammenhang  der  Veränderungen 
mit  den  Athmungsphasen  nicht  feststellen.  Der  Befund  war  in  beiden 
Ingninalbeugen  gleich,  das  f&hlbare  Schwirren  und  das  Spontan- 
geräusch links  jedoch  viel  stärker.  Hustenstösse  erzeugten  in  beiden 
Venen  ein  lautes,  langgezogenes  Geräusch  und  fühlbares  Schwirren. 

Die  Deutung  der  Cruralphänomene  war  in  diesem  Falle  sehr 
leicht  Man  hatte  es  mit  einem  dem  anadicroten  Pulse  der  Vene 
entsprechenden  venösen  Doppelgeräusche  zu  tbun,  das  spontan  ent- 
stand und  also  voraussichtlich,  da  ein  Grund  für  eine  Stenosirung 
der  Cruralvene   augenscheinlich  nicht  vorlag  und  das  Geräusch 


Zur  Eenntniss  der  VeneDphänomeno  bei  Affectionen  der  Thcuspidalklappo.    27 

beiderseits  angetroffen  wurde,  durch  die  Insufficienz  der  obersten 
Droralvenenklappen  erzeugt  war.  Ebenso  leicht  ergab  sich  aus 
lern  geschilderten  Verhalten  des  Tones  dessen  Zugehörigkeit  zu  der 
Arterie. 

Der  Leichenbefund  bestätigte  die  für  die  Vene  gemachten  Au- 
oahmen,  insofern  sich  beide  Gruralvenen  dilatirt,  die  zweitaschigen 
Klappen  verhältnissmässig  zu  klein  und  augenscheinlich  insufficient 
fanden.  Eine  Verengerung  der  Venen  am  inneren  Schenkelringe 
im  Sinne  WeU's^^)  bestand  nicht  Die  Autopsie  gab  femer  auch 
darüber  Aufschluss,  wesshalb  das  spontane  Venengeräusch  links 
stärker  gehört  werde  als  rechts.  Es  fanden  sich  nämlich  die  Klappen 
in  der  linken  Vene  grösser  als  die  im  Eingehen  begriffenen  der 
rechten.  Durch  die  grösseren  aber  dennoch  insufficienten  Klappen 
der  linken  Vene  wurde  eben  eine  stärkere  Verengerung  der  Strom- 
bahn gesetzt  und  dadurch  Gelegenheit  zu  einem  stärkeren  Stenosen- 
gerausche gegeben  als  in  der  rechten  Vene.  Dieses  Verhalten  der 
beiderseitigen  Cruralyenenklappen  in  unserem  Falle  steht  voll- 
kommen im  Einklänge  mit  der  Angabe  Friedreichs' s^  welcher  Insuffi- 
cienz der  Cruralvenenklappen  rechterseits  viel  häufiger  antraf  als 
links  und  dies  durch  den  mehr  geradlinigen  Abgang  der  rechten 
Vena  iliaca  communis  von  der  Vena  cava  inferior  erklärt.  Auch 
in  unserem  Falle  müssen  wir  nach  dem  weiter  vorgeschrittenen 
Schwunde  der  rechten  Cruralvenenklappen  annehmen,  dass  die  In- 
sufficienz derselben  schon  länger  bestand  als  jene  der  linksseitigen. 
Aehnliche  Verhältnisse  scheinen  auch  bei  dem  erwähnten  Kranken 
Friedreieh's  vorhanden  gewesen  zu  sein,  da  auch  bei  diesem  das  tast- 
bare Schwirren  links  besonders  deutlich  ausgesprochen  war. 

Fall  A.  K  stellt  demnach  ein  Beispiel  eines  gewiss  sehr  seltenen 
gemischten  Gruralphänomens  dar,  bestehend  aus  einem  durch  Vor- 
ho&-  und  Ventrikelcontraction  erzeugten  doppelten,  präsystolisch- 
systolischen Insufficienzengeräusche  der  obersten  Cruralvenenklappen 
and  einem  Croralarterientone,  wobei  dieser  letztere  wegen  der  längeren 
Dauer  des  zweiten  Antheiles  des  venösen  Doppelgeräusches  nicht 
wie  dies  dem  Verhalten  der  arteriell- venösen  Cruraldoppeltöne  ent- 
sprechen würde,  später  als  das  Geräusch  gehört  wurde,  sondern 
mit  diesem  noch  zusammenfieL 


Zu  den  gleichMls  seltenen  auscultatorischen  Erscheinungen 
an  den  Cruralgeftssen  gehört  der  Dreiton,  Derselbe  entsteht  ent- 
weder dadurch,  dass  zu  einem  einfachen  Cruralarterientone  ein 
venSser  Doppelton  tritt,  eine  Möglichkeit,  auf  welche  schon  Friedreich 
in  seiner  bereits  vielfach  angeführten  grundlegenden  Abhandlung 
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fiber  Tonbildung  in  den  Cruralgefässen  hingewiesen  hat  oder  in 
der  Weise,  dass  ein  einfacher  Yenenton  zu  einem  doppelten  oder 
gespaltenen  Arterientone  sich  hinzugesellt,  wobei  selbstyerst&ndlicli 
vorausgesetzt  wird,  dass  die  einzelnen  Theile  des  combinirten 
Schallphänomens  nicht  zusammenfallen.  Einen  Fall,  in  welchem 
ein  Dreiton  an  den  Cruralgefässen  in  letzter  Weise  entstand,  föhrt 
Schwalbe  (1.  c.)  an. 

Ein  Beispiel  eines  durch  venösen  Doppelton  und  einfachen 
arteriellen  Ton  entstandenen  Dreitones  gibt  Erankheitsgeschichte  III 
(M.  B.,  46  jährige  Frau).  Die  betreffende  Ejranke  bot^  während 
mehrwöchentlichen  Aufenthaltes  in  der  Elinik  die  Erscheinungen 
einer  Insnfficienz  der  Aorten-  und  Mitralklappe,  wobei  das  Krank- 
heitsbild  volLständig  von  der  ersteren  beherrscht  wurde.  Die 
wiederholt  vorgenommene  Auscultation  der  Cruralarterie ,  dereu 
Puls  gegen  den  Herzspitzenstoss  eine  erhebliche  Verspätung  zeigte, 
ergab  stets  nur  einen  einfachen  spontanen  Ton.  Während  der  Be- 
obachtung traten  nun  trotz  entsprechender  Behandlung  in  rascher 
Folge  die  Zeichen  schwerster  Compensationsstörung  auf  Es  stellten 
sich,  bis  dahin  fehlend,  zunehmende  Oedeme  der  unteren  Extremitäten 
und  unteren  Bump^artien,  wachsende  Dyspnoe  und  Cyanose  ein. 
Zugleich  mit  diesen  Erscheinungen,  während  das  Erankheitsbild 
sich  immer  ungünstiger  gestaltete,  entwickelten  sich  die  Symptome 
einer  Insufftcienz  der  Tricuspidalklappe :  Bulbuspuls  der  Jugular- 
venen,  Lebervenenpuls  und,  solange  das  Oedem  der  unteren  Extre- 
mitäten die  Untersuchung  zuliess,  sieht-  und  fühlbare  Pulsation  der 
Cruralvenen.  Der  Puls  der  letzteren  ging  jenem  der  Arterie,  wie 
man  sich  durch  Palpation  leicht  überzeugen  konnte,  voraus;  er 
wurde  durch  die  Inspiration  deutlich  verstärkt  und  erhielt  während 
derselben  einen  tastbaren  Vorschlag.  Die  Auscultation  der  Crural- 
gefässe  ergab  nunmehr  einen  Doppelton,  der  aus  einem  etwas 
schwächeren  ersten  und  lauteren  zweiten  Tone  bestand,  wobei 
letzterer  mit  dem  fühlbaren  Pulse  der  Cruralarterie  zusammenfiel. 
Durch  vertiefte  Inspiration  wurde  der  erste  der  beiden  Töne  er- 
heblich, der  zweite  nur  unbedeutend  verstärkt  Sehr  häufig  wurde 
ausserdem  während  des  Inspiriums  noch  ein  dritter  Ton  gehört, 
welcher  schwächer  als  beide  anderen  dem  ersten  derselben  vor- 
schlagartig vorausging.  Etwa  vier  Querfinger  breit  unterhalb  der 
Inguinalbeuge  wurden  die  beiden  ersten  Töne  wesentlich  schwächer 
und  noch  weiter  abwärts  überhaupt  nur  mehr  ein  Ton  der  lauteste 
dritte  wahrgenommen.  Wachsender  mit  dem  Hörrohre  ausgeübter 
Druck  vernichtete  zuerst  die  beiden  ersten  Töne,  erzeugte  dann 
ein  einfaches  lautes  Compressionsgeräusch  synchron  mit  dem  Ar- 
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terienpulse  und  endlich  ein  Druckdoppelgeräusch.  Schwacher  mit 
dem  Finger  anf  die  Vene  knapp  unter  dem  Poupart'schen  Bande 
ausgeübter  Druck  brachte  bei  Auscultation  unterhalb  der  Com- 
pressionsstelle  den  ersten  Theil  des  Doppeltones,  bezüglich  die 
beiden  ersten  Töne  des  Dreitones  sofort  zum  Schwinden,  während 
der  dritte  Ton  unverändert  blieb. 

Die  genauere  Untersuchung  der  Cruralgefässpulse  und  T5ne, 
welche  zu  den  im  Vorstehenden  geschilderten  Ergebnissen  geführt 
hatte,  war  nur  durch  kurze  Zeit  möglich,  da  sich  der  Zustand  der 
Patientin  sehr  rasch  verschlimmerte  und  wenige  Tage,  nachdem 
die  Erscheinungen  der  Tricuspidalinsufficienz  zur  vollen  Ent- 
wickelung  gekommen  waren,  zum  letalen  Ausgang  führte.  Die 
Section  brachte  eine  völlige  Bestätigung  der  klinischen  Diagnose 
und  sicherte  bei  der  namhaften  Dilatation  des  rechten  Herzens, 
Erweiterung  des  rechten  venösen  Ortiums  und  nicht  völlig  intacten 
Elappen  zumal  auch  den  Bestand  einer  relativen  Schlussunf&higkeit 
der  Tricuspidalklappe.  Die  Bulbusklappen  der  Jugularvene,  sowie 
die  obersten  Elappen  der  Cruralvenen  waren  unverändert  und  augen- 
scheinlich schlussfähig. 

Die  Berechtigung,  den  Dreiton  über  den  Cruralgefässen  in 
diesem  Falle  als  durch  Combination  eines  venösen  Doppel-  und 
arteriellen  einfachen  Tones  entstanden  aufzufassen,  ergibt  sich  aus 
Folgendem.  Vor  Allem  konnte  kein  Zweifel  über  das  Entstehen 
des  dritten  Tones  in  der  Arterie  aufkommen.  Die  Reihenfolge  der 
Cruralgefilsspulse,  die  Widerstandsfähigkeit  dieses  Tones  gegen 
Druck  mit  dem  Hörrohre,  sein  ünbeeinflusstbleiben  bei  Compression 
der  Vene,  der  Umstand,  dass  dieser  Ton  allein  weiter  nach  abwärts 
vom  Poupart'schen  Bande  verfolgt  werden  konnte,  und  endlich  seine 
kaum  merkliche  Abhängigkeit  von  der  Bespiration  stellten  ihn  als 
Arterienton  fest.  Auf  den  Ursprung  der  beiden  ersten  Töne  in  der 
Cmralvene  musste  geschlossen  werden  aus  dem  Bestehen  eines 
sieht-  und  fühlbaren  kräftigen  Pulses  derselben,  der  zeitlich  vor 
den  Arterienpuls  fiel,  aus  dem  Auftreten  von  Anadicrotie  und 
deutlich  wahrnehmbarer  Verstärkung  des  Venenpulses  im  Inspirium, 
welchem  Auftreten  des  ersten  und  Verstärkung  des  zweiten  Tones 
entsprach,  aus  dem  Verschwinden  der  beiden  ersten  Töne  bei  Druck 
mit  dem  Stethoscope  und  Compression  der  Vene  mit  dem  Finger, 
aus  dem  Beschränktsein  dieser  Töne  auf  die  Inguinalbeuge  und 
vemge  Fingerbreiten  unterhalb  derselben  (Venenklappentöne)  und 
endlich  aus  dem  Umstände,  dass  der  Vergleich  des  Sphygmo- 
gnumnes  der  Cruralarterie  vor  dem  Auftreten  des  Doppel-  und 
Dreitones   und   zur  Zeit  des  Bestandes   desselben   keine   solchen 
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Yerändenmgen  erkennen  Hess,  aus  welchen,  soweit  dies  aus  dem 
Sphygmogramme  möglich  ist^  das  Anftreten  eines  verdoppelten  oder 
gar  dreifachen  Arterientones  erklärbar  geworden  wäre.  Es  mosste 
demnach  die  Dentnng  des  arteriell-venösen  Dreitones  in  unserem 
Falle  in  der  Eingangs  bezeichneten  Weise  begrfindet  erscheinen. 

Der  vorliegende  Krankheitsfall  gibt  femer  noch  Gelegenheit 
zur  BertQimng  der  bereits  mehrfach  untersuchten  Frage,  von  welcher 
Bedeutung  das  Auftreten  einer  Schlussunfähigkeit  der  Tricuspidal- 
klappe  bei  InsufKcienz  der  Aortenklappen  für  den  weiteren  Krank- 
heiteverlauf  sei  Friedreich  *)  der  Erste,  welcher  sich  mit  derselben 
beschäftigte,  erblickte  in  dem  Hinzutreten  einer  TricuspidalsufB- 
cienz  zur  Insufficienz  der  Aortenklappen  eine  Gomplication  von 
„ominösester  Bedeutung  und  den  schlimmsten  Consequenzen'*  für 
den  weiteren  Verlauf  Als  Ursache  des  rasch  ungfinstigen  Aus- 
ganges, welchen  er  in  seinen  Fällen  nach  dem  Eintreten  der 
Tricuspidalsufficienz  sah,  fasste  er  die  besonders  schweren  Störungen 
au^  welche  durch  die  Vereinigung  der  genannten  Klappeninsuffi- 
cienzen  im  grossen  Kreislaufe  entstehen  müssten  und  welche  vor 
Allem  zu  einer  höchst  bedrohlichen  Anämie  der  nervösen  Central- 
oi^ane  f&hrten.  Im  Gegensätze  hiezu  bedeutet  das  Auftreten  einer 
SchlussunfiUiigkeit  der  Tricuspidalklappe  bei  Mitralaffectionen,  ins- 
besonders  Stenosen,  nach  Friedreich  ein  günstiges  Ereigniss,  indem 
dadurch  eine  Entlastung  des  kleinen  E[reislaufes  und  Verbesserung 
der  Dyspnoe  erzeugt  würde.  Senator^)  wendet  sich,  ohne  die 
fatalen  Gonsequenzen  der  Tricuspidalinsufficienz  bei  Insufficienz  der 
Aortenklappen  in  Abrede  zu  stellen  gegen  diese  Gegenüberstellung, 
legt  dar,  dass  die  Circulationsverhältnisse  in  gewissen  dem  Auf- 
treten der  Schlussunfähigkeit  der  Tricuspidalklappe  vorangehenden 
Stadien  der  Aorteninsufiftcienz  jenen  bei  Mitralaffectionen  nicht  so 
unähnlich  seien  und  schliesst,  dass  die  bei  beiden  als  endliche  Folge 
sich  einstellende  arterielle  Anämie  und  venöse  Hyperämie  im  grossen 
Kreislaufe  durch  Hinzutreten  einer  Tricuspidalinsufficienz  bei  beiden 
in  gleicher  Weise  gesteigert  werden  müsste. 

Friedreich's  Meinung  über  den  Einfluss  und  die  prognostische 
Bedeutung  der  Tricuspidalinsufiicienz  bei  InsufiBcienz  der  Aorten- 
klappen stimmen  andere  Autoren  wie  Fischig  und  Pribram^)  auf 
Grund  ihrer  eigenen  Erfahrungen  vollständig  bei.  Letztgenannter 
Autor  schränkt  allerdings  in  einer  vor  Kurzem  veröffentlichten  Ab- 
handlung 1^)  seine  frühere  Aeusserung  über  die  üble  Bedeutung  der 
genannten  Combination  wieder  ein,  indem  nach  seinen  Beobacht- 
ungen unter  gewissen  Bedingungen  trotz  stärker  werdender  Symp- 
tome der  SchlussunfiLhigkeit  der  Tricuspidalklappe,  besonders  der 
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VenentSney  das  Allgemeinbefinden  sich  wieder  bessern  und  endlich 
für  einige  Zeit  die  Erscheinungen  der  Tricnspidalklappeninsnfficienz 
wieder  vollstftndig  schwinden  kOnnen. 

In  unserem  Falle  bestätigte  der  nach  dem  Auftreten  der  Schluss- 
unfthigkeit  der  Tricuspidalklappe  rasch  tOdtliche  Verlauf,  der 
allerdings  durch  das  Hinzukommen  einer  terminalen  Pneumonie  be- 
schleunigt wurde,  die  von  Friedreich  aufgestellte  Ansicht  von  der 
prognostisch  hödist  ung&nstigen  Bedeutung  dieses  Ereignisses. 
Noch  mehr  traf  dies  zu  bei  einem  dem  beschriebenen  völlig  analogen 
Falle,  welchen  wir  vor  einiger  Zeit  zu  beobachten  Gelegenheit 
hatten.  Es  handelte  sich  gleichfalls  um  eine  an  Aorteninsufficienz 
leidende,  mit  den  Zeichen  der  beginnenden  schweren  Gompensations- 
stOrung  zur  Aufiiahme  in  die  Klinik  gekommene  Frau,  deren  Zu- 
stand unter  zunehmenden  Stauungserscheinungen  sich  rasch  ver- 
schlimmerte. Mehrere  Tage  vor  dem  Exitus  letalis  traten  schnell 
bis  zur  vollendeten  Entwickelung  der  Symptomenreihe  sich  steigernd, 
die  Zeichen  einer  Insufftcienz  der  Tricuspidalklappe  auf,  die  bis 
zum  Lebensende  bestehen  blieben.  In  beiden  FäUen  konnten  wir 
wahrnehmen,  wie  der  Erankheitsverlauf  sich  unaufhaltsam  und  mit 
grosser  Schnelligkeit  dem  tOdtlichen  Ausgange  zuwandte,  sobald 
die  allgemeinen  Zeichen  schwer  gestörter  Compensation,  durch 
welche  das  rasche  Nachlassen  der  Thfttigkeit  des  linken  Ventrikels 
angekündigt  wurde,  aufgetreten  waren.  Es  ist  dies  eine  längst 
bekannte  Eigenthflmlichkeit  der  Aorteninsufftcienz,  die  jüngst  wieder 
von  Sehtoalbe  (L  c)  hervorgehoben  wurde.  Darin  scheint  uns  nun 
die  besonders  ungünstige  prognostische  Bedeutung  des  Auftretens 
eines  relativen  Tricuspidalinsufflcienz  bei  AortenklappeninsufiBcienz 
gelegen,  dass  sie  ein  Zeichen  stärker  herabgesetzter  Leistungs- 
fähigkeit des  Herzens  ist,  als  alle  übrigen  gleichzeitig  bestehenden 
Zeichen  der  Compensationsstörung  (VergL  Fraentzeiy^). 

Ist  wie  bei  den  Mitralafiectionen,  vor  allem  bei  Stenose  des 
linken  venösen  Ostiums,  schon  durch  den  Compensationsmechanismus 
als  solchen  eine  mehr  minder  bedeutende  meist  sehr  hochgradige 
Dilatation  und  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  zu  Stande 
gekommen,  so  kann  auch  ein  verhältnissmässig  geringer  Zuwachs 
an  Widerstand,  welcher  dem  rechten  Ventrikel  aus  einem  Nach- 
lassen der  Leistung  des  linken  erwächst,  genügen  die  Dilatation 
desselben  wenigstens  vorübergehend  soweit  zu  steigern,  dass  eine 
relative  Insufficienz  der  dreizipfligen  Klappe  resultirt.  Ganz  anders 
bei  der  Aortenklappeninsufficienz.  Die  hier  nicht  gar  selten  zu 
beobachtende  Dilatation  und  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels 
erreicht^  wenn  anders  es  sich  um  reine  Aorteninsufficienz  handelt, 
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keinen  höheren  Grad  und  ist  wohl  in  den  meisten  F&llen  ein  Speichen 
beginnender  Insnfficienz  des  linken  Ventrikels.  Soll  es  nnn  zn  einer 
Erweiterung  des  rechten  Herzens  konunen,  welche  gross  genug  ist 
bei  unversehrten  oder  doch  wenig  veränderten  Klappen  zu  einer 
relativen  ScUussunfihigkeit  derselben  zu  fthren,  so  kann  dies  nur 
durch  sehr  erhebliches  Sinken  der  Kraft  der  linken  Kanuner,  das 
der  absoluten  Leistungsunfähigkeit  derselben  schon  nahe  steht^ 
geschehen  und  wird  vor  Allem  dann  eintreten,  wenn  auch  die  Mus- 
culatur  des  rechten  Ventrikels  einem  erhöhten  Leistungsanspruche 
nicht  mehr  gewachsen  ist  und  auf  denselben  mit  Übermässiger 
Dehnung  antwortet  Darum  wird  die  unffünstige  prognostische  Be- 
deutung des  Auftretens  einer  Insuffidens  der  IVicuspidalklappe  um 
so  schwerer  ins  Gewicht  fallen,  je  rascher  sie  auftritt  und  je 
schneller  sie  höhere  Grade  erreicht,  immer  aber  ist  sie  bei  Aorten- 
insufflcienz  ein  Zeichen  bedrochlichster  Herzschwächa  Fälle,  in 
welchen  bei  AorteninsufScienz  trotz  bereits  zu  Stande  gekommener 
relativer  Insufflcienz  der  Tricuspidalklappe  nachträglich  noch 
Besserung  des  Krankheitszustandes  eintritt^  wie  dies  von  IMbram 
beobachtet  wurde,  gehören  gewiss  zu  den  seltenen  Ausnahmen.  Dass 
ausserdem  durch  die  mechanischen  Folgen  einer  hinzugetretenen 
TricuspidalinsufScienz  der  grosse  Kreislauf  in  der  von  Friedreich 
bezeichneten  Weise  schwer  geschädigt  wird  und  insbesonders  ge- 
fährliche Grade  arterieller  Anämie  hervorgerufen  werden  können, 
wodurch  die  Prognose  noch  ungünstiger  gestaltet  wird,  soll  nicht 
in  Abrede  gestellt  werden,  wenn  wir  auch  hierin  nicht  den  eigentlichen 
Grund  der  fiblen  Bedeutung  einer  relativen  Tricuspidalinsufficienz 
bei  Schlussun&higkeit  der  Aortenklappen  erblicken  können. 


IT.  Der  Yenenpuls  bei  Stenose  des  rechten  venösen  Ostiums. 

Da  in  den  Fällen  von  Stenose  des  rechten  venösen  Ostiums 
fast  ausnahmslos  neben  anderweitigen  Klappenaffectionen  eine  In- 
sufiBcienz  der  Tricuspidalklappe  vorliegt,'*')  wird  im  Folgenden  vor 
Allem  darauf  Bücksicht  zu  nehmen  sein,  ob  und  welche  Verände- 
rungen die  durch  Insufäcienz  der  Dreizipfelklappe  an  den  Venen 
erzeugten  Erscheinungen  durch  gleichzeitige  Stenose  des  rechten 


*)  Auf  die  Frage,  ob  Tricuspidalstenose  aach  in  späterer  Lebenszeit  erworben 
weiden  könne  oder  stets  in  ans  dem  Fötalleben  henriihrenden  Verändemngen  be- 
grtLndet  sei,  kann  hier  nicht  näher  eingegangen  werden.  Jedoch  scheint  nns  das 
Vorkommen  erworbener  Verengenmg  des  r.  v.  Ostinms  durch  zahlreiche  in  der 
Literatur  niedergelegte  Beobachtongen  hinlänglich  sichergestellt;  auch  unser  im 
Folgendon  angeführte  Beobachtungsfall  lässt  kaum  eine  andere  Deutung  zu. 


Zar  Kenntniss  der  Venenphänomene  bei  Affectionen  der  Trioaspidalklappe.     33 

venösen  Ostiums  erleiden.  Während  die  Angaben  der  Autoren 
über  den  Venenpnls  bei  Tricnspidalinsnfficienz  wegen  der  Einfach- 
heit seiner  Entstehnngsbedingnngen  und  der  verhältnismässigen 
Häufigkeit  dieser  Klappenaffection  in  allem  Wesentlichen  überein- 
stimmen, gehen  sie  über  das  Verhalten  des  Venenpulses  sobald  sich 
zu  der  Insnfficienz  der  Klappe  auch  Stenose  des  Ostiums  gesellt, 
ziemlich  weit  auseinander. 

Vereinzelt  steht  Kreysig^)  mit  der  Behauptung,  dass  der 
Yenenpuls  bei  Tricuspidalstenose  besonders  stark  ausgebildet  sein 
müsste.  Doch  auch  Bouülaud^)  führt  unter  den  Zeichen,  aus  welchen 
man  auf  eine  Verengerung  der  rechten  Herzmündungen  schliessen 
dürfte,  sehr  deutlichen  venösen  Puls  in  den  Drossel  venen  an.  Gendrin  **) 
legt  besonderes  Gewicht  auf  den  durch  die  Vorhofscontraction  er- 
zeugten präsystolischen  Antheil  des  Venenpulses.  Ebenso  sieht 
Forget  ^)  mit  Monneret  und  Fleury  in  dem  mit  der  Eammerdiastole 
synchronen  „Venenrückfluss^  ein  characteristisches  Zeichen  der 
Stenose  des  rechten  venösen  Ostiums,  bemerkt  jedoch  sehr  richtig, 
dass  es  sich  hiebei  wohl  mehr  um  ein  rationell  combinirtes  als 
wirklich  beobachtetes  Zeichen  handle.  Die  eben  angeführte  Ansicht 
über  den  Venenpuls  bei  in  Bede  stehender  Herzaffection  hat  auch 
in  neuere  Handbücher  Eingang  gefanden;  so  spricht  z.  B.  Friedreich^) 
der  Tricuspidalstenose  besondere  Begünstigung  des  Vorhofspulses 
der  Venen  zu. 

Im  Oegensatze  zu  den  genannten  Autoren  glaubt  Füller  <^,  dass 
der  Stenose  des  rechten  venösen  Ostiums  kein  Venenpuls  zukomme. 
Dusch  ^)  und  Rosenstein  ^)  machen  das  Auftreten  und  die  Intensität 
des  Venenpulses  von  dem  Grade  der  die  Insufiicienz  der  Klappe 
begleitenden  Verengerung  des  Ostiums  abhängig  und  See^^)  bezeichnet 
den  Venenpuls  bei  Tricuspidalstenose  direct  als  selten,  einfaches 
Anschwellen  der  Venen  als  häufiger.  —  Stimmen  so  die  in  den 
verschiedenen  Hand-  und  Lehrbüchern  ausgesprochenen  Ansichten, 
die  sich  noch  leicht  vermehren  Hessen,  wenig  miteinander  überein, 
so  gilt  das  Gleiche  rücksichtlich  der  Angaben  über  das  Verhalten 
der  Venen  bei  Tricuspidalstenose  in  den  hierüber  vorliegenden 
casuistischen  Mittheilungen. 

In  seinem  Lehibuche  der  Herzkrankheiten  fahrt  Bope^^)  eine  Krankheits- 
geschichte an,  die  eine  Fran  von  42  Jahren  betrifit,  bei  welcher  Insufficienz 
heider  Atriorentrioularklappen  und  Stenose  der  betreffenden  Ostien  bestand.  Das 
r.  y.  Ostiom  war  für  den  Mittelfinger  durchgängig,  der  r.  Vorhof  und  Ventrikel 
sehr  erweitert,  die  Wandungen  beider  von  normaler  Dicke,  1.  Ventrikel  und  Vor- 
hof  erweitert,  letzterer  etwas  verdickt 

Die  Balspenen  xeigten  Turgeseenx  und  ündukUian. 

Forget  (1.  c.)  hat  einen  Fall  von  Stenose  des  r.  v.  0.  und  Insnfficienz  der 

Zeitschrift  fttr  Heilkande.    Xm.  3 
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Trionspidalklappe  complicirt  mit  Aorten-  und  Mitralaffection  beobachtet,  bei  welchen 
am  Ealse  „  Venenrückfluss"  bestand. 

Friedreich*)  theilt  in  seiner  Abhandlung  über  den  Yenenpols  einen  Fall, 
44jährige  Fran,  von  MitraLstenoee  und  Inaoff.  der  Aorta  und  Tricnspidalis  nebst 
Stenose  des  r.  y.  Ostinms  (Dorchgängigkeit  für  knapp  2  Finger)  mit  Die  Autopsie 
ergab  Hypertrophie  und  Dilatation  des  Herzens,  insbesonders  seiner  r.  EÜÜfte.  — 
Es  bestand  gystolischer  L^^ervenenptds,  die  Hahvenen  waren  xienUieh  erweitert, 
pidslos,  jedoch  war  vorübergehend  sichtbarer  Bidbuspuls  reehteraeits  tforhanden 
und  es  tüurden  stets  systolische  Bulbusklappentöne  gehört. 

In  einem  Falle  Baidane' s*'*)  handelt  es  sich  nm  eine  82jährige  Frau,  die  an 
InsufBcienz  beider  Atrioventricularklappen  und  Stenose  dieser  Ostien  litt  R.  v. 
Ostium  lässt  2  Fingerspitzen  durch.  R  Vorhof  erweitert,  weniger  der  r. 
Ventrikel. 

Haisvenen  ausgedehnt,  nicht  pulsirend. 

£ine  andere,  80jährige  Kranke  desselben  Autors  litt  an  den  gleichen  Hen- 
affeotionen,  wie  die  vorige.  B.  v.  Ostium  für  den  Zeigefinger  durchgängig.  Hen 
sehr  vergrössert,  Vorhöfe,  besonders  der  r.  sehr  erweitert,  r.  Ventrikel  normal,  1. 
Ventrikel  ein  wenig  dilatirt 

Halsvenen  hervortretend,  ohne  Pulsation. 

Duroxiex**)  stellt  zehn  durch  Autopsie  bestätigte  Fälle  eigener  Beobachtung 
zusammen  und  theilt  dieselben  sehr  zweckmässig  nach  dem  Grade  der  Stenose  ein. 

a)  Fälle,  bei  welchen  das  Ostium  für  2  Finger  durchgängig  war. 

1.  21jährige  Frau;  Insuff.  d.  Mitralis,  Stenose  des  1.  v.  Ostiums,  Stenose  des  r.  v. 
Ostiums.  Vorhöfe  und  Ventrikel  erweitert,  wenig  hypertrophisch,  r.  Vorhof 
weniger  erweitert  als  der  linke. 

Enorme  Ausdehnung  der  Baisvenen,  Venenpuis, 

2.  44jähriger  Mann ;  InsufL  d.  Mitralis  und  Stenose  des  1.  v.  Ostiums,  Insuff.  der 
Tricnspidalis  und  Stenose  des  r.  v.  Ostiums;  Aortenklappenaffection.  B.  Vor- 
hof stärker  dilatirt  als  alle  anderen  Herzabschnitte,  r.  und  1.  Ventrikel  etwas 
erweitert 

Halsvenen  stets  stärker  geßüt,  Venenpuls. 

3.  46jährige  Frau;  dieselben  Affeotionen  der  Klappen  und  Ostien  wie  bei  2. 
L.  Ventrikel  massig  hypertrophisch,  r.  Ventrikel  etwas  erweitert,  dünnwandig, 
fettig  degenerirt. 

Venen  immer  voll,  keine  Pulsatiofi. 

4.  37jährige  Frau;  Herzaffection  wie  bei  2.  und  3.  Geringe  Dilatation  des 
Herzens,  Wandungen  nicht  hypertrophisch. 

Halsvenen  nur  beim  Husten  ausgedehnt. 

b)  Fälle,  bei  welchen  das  r.  v.  Ostium  fiir  einen  Finger  durchgängig  war. 

5.  40 jähriger  Mann;  Affeotionen  der  Klappen  und  Ostien  wie  bei  2.  Hens  stark 
hypertrophisch,  1.  Vorhof  ein  wenig  dilatirt 

Deutlicher  Puls  der  Haisvenen. 

6.  58 jähriger  Mann;  Veränderungen  an  Klappen  und  Ostien  wie  bei  2,  Herz 
massig  gross,  nicht  hypertrophisch,  r.  Vorhof  weit,  r.  Ventrikel  von  normaler 
Grösse,  1.  Ventrikel  etwas  dilatirt 

Venen  stark  gefüiit,  kein  Puls. 

c)  B.  V.  Ostium  nicht  einmal  fnr  einen  Finger  durchgängig. 

7.  27jährige  Frau;  Insufißcienz  der  Mitralklappe  und  Stenose  des  L  v.  Ostiums, 
Stenose  des  r.  v.  Ostiums  ohne  Insufßcienz  der  Klappe.  BeträchÜiche  Dila- 
tation der  Vorhöfe. 
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Venen  biteben  immer  gefiiUt,  in  typischer  Weise  pulsirend, 

8.  86  jährige  Fran;  Affection  der  Klappen  und  Ostien,  wie  bei  2.  Massige  Dilatation 
der  Herzhöhlen  ohne  Hypertrophie. 

Doppelte  Bewegung  der  Ealsvenen, 

9.  64jfihriger  Mann;  Fall  von  isolirter  Aifeetion  der  Trionspidalklappe  (Insoff. 
derselben  nnd  Stenose  des  r.  v.  0.)  Ostiom  für  einen  Finger  passirbar. 

Pidsation  der  Halsvenen. 
10.  29jfthrige  Fran,  Insnff.  der  Mitralis  und  Stenose  des  1.  ▼.  Ostioms,  gleiche 

Affection  der  Tricnspidalis  nnd  des  r.  ▼.  Ostinms,  letzteres  für  zwei  Finger 

durchgängig.    R.  Vorhof  sehr  vergrössert,  r.  Ventrikel  nicht  yergrössert,  1. 

atrophisch. 
HcUstenei^näs. 

In  einer  Beobachtung  Oryan's**)  bestand  bei  einer  27jährigen  Frau  Insuffi- 
cienz  beider  ZipfelUappen  und  Stenose  der  beiden  venösen  Ostien.  R.  ▼.  Ostium 
für  den  Zeigefinger  passirbar.  L.  Vorhof  aufs  Doppelte  yergrössert,  Ventrikel 
normal;  r.  Vorhof  und  Ventrikel  erweitert  und  hypertrophisch. 

Aeussere  Jugularvenen  angeschwollen  aber  pulslos,  an  den  inneren  systolischer 
Venenpuls. 
Eine  weitere  Beobachtung  von  Duroziet*'^)  betrifft  eine  21jährige  Frau,  bei 
welcher  ausser  den  gleichen  Affectionen  wie  im  vorhergehenden  Falle  noch  eine 
Insufiicienz  der  Aortaklappen  bestand.  R  v.  Ostium  lässt  einen  Finger  durch. 
Beide  Vorhöfe  sehr  erweitert  nnd  verdickt;  r.  Ventrikel  fast  normal,  L  ein  wenig 
hypertiophich. 

Äussehliesslieh  präsystolischer  Halsvenenpuls. 
Tuexek*^  hat  einen  Fall,  87jährige  Frau,  von  allgemeiner  Enge  des  Arterien- 
systems  mitgetheilt,  bei  welchem  zugleich  Mitralstenose,  Insufficienz  der  Tricnspi- 
dalis und  Stenose  des  r.  v.  Ostiums  (Durchgängigkeit  für  1  Finger)  bestand.  Der 
r.  Ventrikel  war  nicht  erweitert,  aber  in  seiner  Wand  verdickt,  Herzmuskel  hell- 
braun, schlaff. 

Es  bestand  starke  Füllung  der  Halsvenen  und  nur  „  ündulation"  derselben. 

Guurteris*^)  beobachtete  eine  86jährige  Frau,  bei  welcher  die  Autopsie  eine 

für  einen  Finger  passirbare  Trucuspidalstenose  nachwies,  die  Klappe  war  insufß- 

cient    Dieselben  Affectionen  an  der  Mitralis.    Beide  Vorhöfe  erweitert  und  verdickt. 

Weder  Änfuüung  noch  Pulsation  der  Halsgefasse. 
Bei  einem  61jährigen  Manne,  dessen  Krankheitsgeschichte  von  Oarel**)  mit- 
getheilt wird,  würde  Insufficienz  und  Stenose  der  Tricuspidalklappe  durch  ein 
Hämaton  einer  Klappe  erzeugt    Das  Herz  bot  im  üebrigen  normale  Verhältnisse. 
Präsystotiseh-systolischer  Puls  der  Jugularvenen,  wobei  die  präsystolische 
Erhebung  besonders  stark  ausgeprägt  ist. 
Davexac^^  berichtet  über  einen  Fall  von  mit  Mitralaffection  complicirter  In- 
sufficienz der  Tricnspidalis  und  Stenose  der  r.  v.  Ostiums,  bei  welchem  Venenpuls 
nicht  vorhanden  war. 

Dieselbe  Klappenerkrankung  zeigte  eine  Kranke  (l&jähriges  Mädchen)  von 
Lepine^.  Bei  der  Autopsie  fand  sich  der  r.  Vorhof  stark  dilatirt  und  hyper- 
trophisch, der  L  gleichfalls  sehr  voluminös.  L.  Ventrikel  atrophisch,  r.  dilatirt 
and  hypertrophisch. 

Halsvenen  stark  gefüllt,  pulslos. 
Eine  Beobachtung   Chauffar^s^^)  betrifft  einen  FaU,   28jährige  Frau,  von 
Mitral-,  Aorten-  und  Tricuspidalaffection  (Insuff.  und  Sten.).    Der  1.  Ventrikel  war 
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excentrisch  hypertrophirt,  der  rechte  schlaff,  atrophisch.    R.  Vorhof  auf  mehr  als 
das  Dreifache  vergidssert,  1.  dilatirt 

Halsvenen  stark  gefÜüt,  ohne  pulscUoriaehe  Phänomene, 
Eine  Sljilhrige  Kranke  von  Bury'^*)  zeigte  Polmonalstenose,  offenes  Foramen 
ovale  and  Stenose  des  r.  v.  Ostioms  mit  Insnfßcienz  der  Tricuspidalklappe.   R.  v. 
Ostium  für  zwei  Finger  durchgfingfig.    Dilatation  des  r.  Vorhofes  und  Ventrikek 
1.  Ventrikel  klein. 

Kein  Halsvenenptäs,  kein  Leberpuls,  Venen  nicht  ausgedehnt. 
Ledere's^)  Fall,  18 jähriger  Mann,  zeigte  eine  Mitral-  und  Tricnspidalaffection. 
wobei  das  r.  v.  Ostiiim  sich  für  einen  Daumen  durchlässig  erwies.    Der  r.  Vorhof 
war   ausserordentlich  vergrössert,   der  r.   Ventrikel   in   seiner  Wandung  etwas 
verdickt 

Die  Halsvenen  nur  ein  wenig  erweitert,  keine  Pidsation. 
In  seiner  Inauguraldissertation  berichtet  Hirschberg  ^^)  über  eine  Kranke. 
29jährige  Frau,  die  an  Insufßcienz  der  Tricuspidalklappe  und  Stenose  des  r.  v. 
Ostiums  und  den  gleichen  Veränderungen  an  der  Mitralis  und  Aorta  litt.  Bei 
der  Autopsie  wurde  das  r.  venöse  Ostium  für  2  Finger  passirbar  gefunden.  Der 
r.  Vorhof  war  sehr  bedeutend  erweitert,  der  r.  Ventrikel  wenig  dilatirt,  etwas 
hypertrophisch. 

Es  bestand  präsystolisch-systolische  Pulsalion  der   Venen  nicht  nur  des 
Halses  sondern  auch  des  Gesichtes  und  der  oberen  Extremitäten  und  als 
besondere  Eigenthümlichkeit  wird  angegeben,    dass  auch   während  der 
VentrikeldicLstole  die  Venen  nicht  vollständig  abschwollen.    Lebervener^tuls. 
Einer  sehr  sorgfSUtigen  Zusammenstellung  bisher  publicirter  Fälle  von  Trica- 
spidalstenose  R.  Leude^s^)  seien  im  Folgenden  noch  jene  Fälle  entnommen,  in 
deren  £[rankheitsgeschichte  des  Vorhandenseins  oder  Fehlens  von  Venenpuls  aus- 
drücklich gedacht  ist 

Beob.  von  Pge-Smith^,   87jährige  Frau.    Affectionen  der  Klappen  und  Ostien 
wie   bei  dem  vorhergehenden  Falle.    R.  Vorhof  enorm  dilatirt,   r.  Ventrikel  ein 
wenig  erweitert,  L  Vorhof  und  Ventrikel  hypertrophisch. 
Puls  der  Jugularvenen. 
Beob.  von  LtUon'^'^)  22jährige  Frau.    Stenose  beider  linken  und  des  r.  veo. 
Ostiums.    Klappen  sufßcient. 

Ausdehnung  der  Jugular-  und  Tsrnporalrenen,  schwache  Pulsaiion. 
Beob.  von   Oairdner^.    20jähriger  Mann.    Durch  Tumor  bedingte  Stenose 
des  r.  V.  Ostiums.    Ventrikel  etwas  erweitert. 
Venen  nicht  sehr  ausgedehnt,  undtdirend. 
Beob.  von  Jennings'^).    40  jährige  Frau.    Stenose  des  Aorten-,  Mitral-  und 
Tricuspidalostiums  und  InsuÜficienz  der  Klappen.    Herz  hypertrophisch,  bes.  die 
erweiterten  Vorhöfe  und  der  1.  Ventrikel. 

Jugularvenen  stark  gefüllt,  „xittemde  Bewegungen"  derselben 

Beob.   von   Oryan^).    26jährige  Frau.    Insufücienz  der  Mitralis  und  Tricu- 

spidalis,  Stenose  der  beiden  Atrioventricularostien.    R.  v.  Ostium  für  die  2Seige- 

fingerspitze  durchgängig.    B.  Vorhof  sehr  erweitert  und  hypertrophisch,  ebenso 

der  linke;  r.  Ventrikel  massig  dilatirt  und  hypertrophirt,  1.  Ventrikel  verkleinert 

Jugularvenen  deutlich  erweitert,  vor  Allem  rechts,  systolischer  Venef^nds. 

Beob.  von  Leroux^^).    24 jähriger  Mann.    Insufficienz  beider  Atrioventricular- 

klappen  und  Stenose  dieser  Ostien. 

Systolischer  Jugularve^ien'  und  Leberpuls. 
Beob.  \on  Pearce-OouJd^*).    42jährige  Frau.    Insufßcienz  der  Aorten-,  Mitral- 
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und  Triouspidalklappen.    Stenose  der  betreffenden  Ostien;  r.  v.  Ostiiim  Ifisst  kaum 
den  kleinen  Finger  durch.    Vorhöfe  erweitert  und  hypertrophisch,  insbesonders 
der  rechte.    B.  Ventrikel  dilatirt  und  hypertrophirt,  1.  Ventrikel  normal. 
Starke  Ausdehnung  der  Jufftäarvenen,  lügurgitation, 

Beob.   von   Chiotti^).     90jährige  Frau.    Insufficienz   der  Triouspidalklape, 
Stenose  des  r.  v.  Ostiums  (für  den  Zeigefinger  durchgängig),  Ä.orten-  und  Mitral- 
klappenaffection.    B,  Ventrikel  erweitert  und  hypertrophirt. 
Kein  Jufftdarvenenpids. 

Beob.  Yon  Havage^).    44jährige  Frau.    Stenose  des  r.  ▼.  Ostiums  (für  2  Finger 
durchgSBgig).   Pulmonalstenose  (wahrscheinlich  congenital).  Beträohtliche  Flüssig- 
keitsansammlung  im  Pericard,  r.  Ventrikel  verdickt,  r.  Vorhof  ansehnlich  erweitert. 
Kein  Jugfilarvenenptäs, 

Beob.  von  Rencuä"),  Frau.  Stenose  beider  venösen  Ostien.  B.  Vorhof  sehr 
hypertrophirt 

Kein  VenenpuU, 

Beob.  von  Lubet-Barhon^,    40jährige  Frau.    Insufficienz  der  Tricuspidalis 
und  Stenose  des  r.  v.  Ostiums;  Mitral-  und  Aortenklappenaffeotion.    R  Vorhof 
faustgross,  linker  weniger  gross. 
Juguiarvenenpuls. 

Beob.  von  Torrea-Homem*'^.  dOjähriger  Mann.  Tricuspidalstenose  ohne 
Betheiligung  anderer  Klappen  oder  Ostien.  B.  v.  Ostium  für  den  kleinen  Finger 
durchgängig. 

Venen  ausgedehnt,  kein  wirklieh  reeurrirender  Puls. 

Leudet  sohliesst  hieran  folgende  noch  nicht  anderwärts  mitgetheilte  Be- 
obachtungen. 

Beob.  von  E,  Leudet.  37  jährige  Frau.  Mitralerkrankung,  Stenose  des  r.  v. 
Ostiums  (Durchlässigkeit  für  2  Finger)  und  höchstwahrscheinlich  Insufficienz  der 
Tricospidalklappe.  B.  Vorhof  sehr  erweitert,  hypertrophisch,  r.  Ventrikel  ein  wenig 
verdickt;  L  Vorhof  erweitert  und  hypertrophisch,  1.  Ventrikel  nicht  dilatirt 

Erst  im  weiteren  Verlaufe  der  Beob.  mit  wachsender  Herzschwäche  An- 
schwellung der  Venen,  die  zu  Beginn  nicht  dilatirt  waren,  VenenpiUs  stets  fehlend. 

Beob.  von  demselben.  12jähriges  Mädchen.  Aortenklappen-,  Mitral-  imd 
Tricospidalaffection  (r.  v.  Ostium  für  2  Finger  passirbar).  Pericardialverwachsung. 
B.  Ventrikel  ausgedehnt,  1.  fast  normal. 

Jugulares  extemae  ausgedehnt,  kein  Puls. 

Beob.  von  demselben.  23  jährige  Frau.  Insuff.  der  Mitralis  und  Tricuspidalis. 
Stenose  beider  Atrioventricularostien  (r.  v.  Ostium  kaum  für  einen  Finger  durch- 
gängig). B.  Vorhof  ziemlich  klein,  verdickt,  r.  Ventrikel  erweitert,  sehr  dick- 
wandig; 1.  Vorhof  geschrumpft. 

Venen  ausgedehnt,  Venenpuls. 

An  diese  der  Literatur  entnommenen  Angaben  über  die  bei  Stenose  des  rechten 
venösen  Ostiums  an  den  Venen  anzutreffenden  Erscheinungen  seien  die  bezüglichen 
Wahrnehmungen  in  einem  Falle  eigener  Beobachtung  angereiht 

Derselbe  betrifft  eine  Frau  von  58  Jahren  (Erankheitsgesoh.  I.),  bei  welcher 
die  Diagnose  Stenose  des  linken  venösen  Ostiums  mit  Insufficienz  der  Mitralklappe 
und  organische  Insufficienz  der  Tricuspidalis  lautete.  Die  Autopsie  bestätigte  diese 
Diagnose,  ergab  aber  ausserdem  noch  eine  Concretio  cordis  cum  pericardio  und 
Stenose  des  r.  v.  Ostiums,  auf  welche  beide  intra  vitam  kein  Symptom  hingedeutet 
hatte;  insbesonders  wurde  keine  systolische  Einziehung  sondern  ein  hebender 
systolischer  Herzspitzenstoss    beobachtet;    ein    diastolisches  oder  präsystolisches 
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Gteräasch  über  dem  unteren  Stemom  wurde  nie  wahrgsnommen.    Das  r.  v.  Ostium 
war  nur  für  einen  Finger  durchgängig,  die  Klappe  insufficient. 

Diese  Kranke  bot  bei  sehr  stark  gefulüen  Venen  die  Erscheinungen  des 
systolischen  FSäses  in  höchst  ausgesprochener  Weise  an  den  inneren  und  äusseren 
JuguHar-,  Axillar',  Orural-  und  Lebervenen  dar,  (Curve  2  Tafel  I  ist  an  der 
rechten  Jugularvene  dieser  Kranken  aufgenommen).  Dio  Höhe  der  Pulswelle  war 
eine  sehr  bedeutende,  die  anacrote  (präsystolische)  Erhebung  meist  nur  gering.  Dio 
rückläufige  Blutbewegung  erfolgte  mit  erheblicher  Kraft,  so  dass  laute  Venentihte 
an  Jugtdar-i  AxUlar-  und  Oruralvenen  zu  Stande  kamen. 

Bei  der  Sichtung  der  im  Vorstehenden  angeführten  Beobachtungen 
müssen  zunächst  sieben  gesondert  betrachtet  werden,  in  welchen 
nur  eine  Stenose  des  rechten  venösen  Ostinms  ohne  InsuflBcienz  der 
Tricuspidalklappe  vorlag.  In  drei  Fällen  hievon  wird  angeben,  dass 
kein  Halsvenenpuls  bestand,  in  einem  bestand  schwache  Pnlsation, 
in  einem  anderen  „ündulation'S  bei  zweien  wurde  Halsvenenpuls 
beobachtet.  Leider  sind  in  den  betreffenden  Erankheitsgeschichten 
keine  genaueren  Angaben  über  das  zeitliche  Verhalten  dieses  Pulses 
zur  Herzaction  enthalten,  wesshalb  ihre  Verwerthung  an  dieser 
Stelle  unmöglich  ist,  wenn  auch  als  selbstverständlich  angesehen 
werden  muss,  dass  der  Puls  nur  präsystolisch  gewesen  sein  kann. 

Der  andere  weitaus  grössere  Theil  der  Beobachtungen  betrifft 
Fälle  von  Stenose  des  r.  v.  Ostimus  neben  gleichzeitiger  Insuffidenz 
der  Klappe. 

Von  den  35  hier  anzufthrenden  Fällen  ist  bei  14  das  Fehlen 
des  Venenpulses,  womit  fast  ausschliesslich  der  Halsvenenpuls 
gemeint  ist,  hervorgehoben.  Es  sind  hierunter  Verengerungen  des 
Ostiums  sowohl  höheren  als  geringeren  Grades ;  der  rechte  Ventrikel 
war  meist  dilalirt  oder  düatirt  und  hypertrophirt  Da  aus  fast 
allen  betreffenden  Erankheitsgeschichten  nicht  hervorgeht  ob  ander- 
weitige pulsatorische  Erscheinungen  an  den  Körpervenen,  insbesonders 
Lebervenenpuls,  Jugularklappentöne,  vorhanden  waren  oder  gefehlt 
haben,  ist  aus  dem  Fehlen  des  Halsvenenpulses  allein  ein  Schluss 
nicht  gestattet,  da  dasselbe  ja  auch  nur  durch  Sufficienz  der  Venen- 
klappen  bedingt  sein  konnte;  doch  ist  ebenso  wie  bei  einfacher 
Tricuspidalinsufücienz  auch  bei  deren  Combination  mit  Stenose  des 
r.  V.  Ostiums  das  Fehlen  jeder  nachweisbaren  Venenpulsation  wohl 
möglich. 

In  9  Beobachtungen  ist  das  Vorhandensein  von  Venenpols 
constatirt  ohne  Angabe  darüber  ob  es  sich  um  präsystolischen  oder 
systolischen  Puls  gehandelt  habe,  wesshalb  auch  diese  Fälle  hier 
nicht  verwendbar  sind.  Das  Gleiche  gilt  von  4  Mittheilungen,  in 
welchen  von  unbestimmbaren  Bewegungserscheinungen  oder  Un- 
dulationen  die  Kede  ist. 
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Nach  Ausscheidung  dieser  ffir  die  Erörterung  vorliegender 
Frage  ungeeigneten  Fälle  bleiben  8  Abrig,  in  welchen  die  Be- 
ziehungen des  wahrgenommenen  Venenpulses  zu  den  Phasen  der  Herz- 
action  genau  bezeichnet  sind.  Es  ergiebt  sich,  das  siebenmal  der 
Puls  systolisch  oder  präsystolisch-systolisch  und  nur  einmal  trotz 
gleichzeitiger  Insufäcienz  der  Tricuspidalklappe  ausschliesslich  prä- 
systolisch war  (Fall  von  Duroziez  ^^).  Die  Erscheinung  des  Venen- 
pulses  fand  sich  an  den  Jugularvenen  (ev.  deren  Bulbus),  den  Venen 
des  Gesichtes,  jenen  der  Extremitäten  und  der  Leber.  Die  Form 
des  Venenpulses  unterschied  sich  hiebei  in  jenen  FäUen,  bei  welchen 
hierauf  besonders  geachtet  wurde,  mit  einer  einzigen  Ausnahme,  in 
keiner  Weise  von  jener,  die  man  bei  einfacher,  etwa  relativer 
Tricuspidalinsufficienz  zu  finden  pflegt.  An  der  Gestalt  der  Puls- 
curve  wurde  auch  dann  keine  characteristische  Aenderung  hervor- 
gerufen, wenn  die  Stenose  höhere  Grade  erreichte,  z.  B.  das  Ostium 
nur  für  einen  Finger  durchgängig  war.  Die  Ursache  hiefür  liegt 
in  der  fast  in  allen  betreffenden  Fällen  beobachteten  Hypertrophie 
des  r.  Ventrikels,  die  sowohl  in  Folge  der  gleichzeitigen  Insufädenz 
der  Tricuspidalklappe  als  der  complicirenden  Mitralaffection  bestand. 
Durch  den  hypertrophischen  rechten  Ventrikel  wird  das  in  der 
Stenose  des  r.  venösen  Ostiums  gelegene  Hindemiss  überwunden 
und  es  kann  die  Kraft  des  regurgitirenden  Blutstromes  trotz  hoch- 
gradiger.  Stenose  eine  so  grosse  sein,  dass  es  wie  bei  einfacher 
Schlussunfilhigkeit  der  Tricuspidalklappe  zur  Bildung  von  lauten 
Venentönen  kommt  (m.  vergL  Erankheitsgesch.  I).  Der  präsystolische 
AntheU  der  Venenpulscurve  war  nur  in  der  Beobachtung  QareTs 
m  Verhältniss  zum  systolischen  stärker  entwickelt,  als  dies  bei 
einfacher  Insufficienz  der  Klappe  gewöhnlich  der  Fall  ist,  was  in 
der  augenscheinlich  nur  geringgradigen  Insufficienz  in  diesem  Falle 
seineu  Grund  hatte.  Hirschberg  hebt  den  Umstand  als  beachtens- 
werth  hervor,  dass  bei  seinem  Falle  die  Venen  auch  während  der 
Kammerdiastole  nicht  vollständig  abschwollen.  Da  aber  der  Grad 
des  diastolischen  AbschweUens  der  Venen  von  dem  Maasse  der 
Füllung  derselben,  femer  von  der  Dauer  der  Ventrikeldiastole 
abhängig  ist,  wird  hierin  ein  für  die  Stenose  des  r.  venösen  Ostiums 
wesentliches  Zeichen  kaum  erblickt  werden  können. 

Den  Fällen  bei  welchen  präsystolisch-systolischer  oder  systo- 
lischen Venenpuls  wahrgenommen  wurde,  steht  nur  die  Beobachtung 
Duroaiejs'  gegenüber,  welcher  trotz  gleichzeitiger  Insufficienz  der 
Tricuspidalklappe  nur  präsystolischen  Halsvenenpuls  beobachtete. 
In  diesem  FaUe  war  das  Ostium  für  einen  Finger  durchgängig,  der 
r.  Vorhof  sehr  erweitert  und  verdickt,  der  r.  Ventrikel  fast  von 
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normaler  Weite,  die  Wand  ein  wenig  verdickt  Die  Schluss- 
unfähigkeit  der  Klappe  liess  sich  nnr  an  einem  Winkel  derselben 
mittels  Wasserprobe  nachweisen,  war  also  sehr  gering  und  hierin 
liegt  die  Erklämng  für  das  Entstehen  eines  ansschliessUch  prä- 
systolischen Venenpnlses. 

Der  Ffillnngsgrad  der  Venen  kann  sehr  verschieden  sein. 
Meist  sind  dieselben  stark  erweitert  nnd  gefüllt  Es  finden  sich 
aber  auch  Beobachtnngen,  in  welchen  ausdracklich  hervorgehoben 
ist,  dass  die  Venen  nicht  stärker,  oder  doch  nur  wenig  stärker 
gefällt  waren  als  normal.  Dieses  aufiälige  Verhalten  durfte  seinen 
Grund  in  der  oft  enormen  Erweiterung  des  rechten  Vorhofes  und 
der  grossen  intrathoracischen  Venenstämme  haben,  wodurch  die 
peripheren  Venen  entlastet  werden. 

Die  Betrachtung  des  vorliegenden  Beobachtungsmateriales  würde 
demnach,  soweit  dasselbe  zu  allgemeinen  Schlüssen  berechtigt, 
Folgendes  ergeben: 

1.  Die  Venen  sind  bei  der  Stenose  des  r.  venösen  Ostiums  iu 
der  Kegel  stark  erweitert,  doch  kommt  auch  geringere 
Füllung  vor. 

2.  Hinreichende  auf  Beobachtung  beruhende  Angaben  über  das 
Verhalten  des  Venenpulses  bei  Stenose  des  r.  venösen  Ostiums 
ohne  Insufficienz  der  Tricuspidalklappe  scheinen  nicht  vor- 
zuliegen,  doch  ist  nicht  zu  zweifeln,  dass  derselbe,  wenn 
vorhanden,  präsystolisch  sein  müsste. 

3.  Ist,  wie  in  der  Kegel,  neben  der  Stenose  des  r.  v.  Ostiums 
auch  Insufftcienz  der  Klappe  vorhanden,  so  entscheidet  der 
Grad  dieser  letzteren  über  die  Art  der  Venenphänomene. 
Ist  sie  nur  sehr  gering,  so  ist  der  Venenpuls,  wenn  überhaupt 
ein  solcher  besteht,  präsystolisch ;  erreicht  sie  einen  höheren 
Grad,  so  ist  der  Puls  systolisch  oder  präsystolisch-systolisch 
und  die  gleichzeitig  bestehende  selbst  beträchtliche  Stenose 
des  Ostiums  bringt  keine  wesentliche  Aenderung  dieses  Pulses 
hervor. 
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Krankheitsgeschichten.  '*') 

I. 

Verwachsung  des  Herzens  mit  dem  Herzbeutel.  Mitralklappen- 
insuffidenz  und  Stenose  des  l.  v.  Ostiums.  Organische  Insuffidenz 
der  Tricuspidalklappe  und  hohergradige  Stenose  des  rechten  venösen 
Ostiums.  Systolischer  Juguiar-,  Axülar-  m%d  Cruralvenenpuls.  Leber- 
cenenpuls.    JugvdcMr-.  AxiHar-  und  Cruraivenentöne. 

Th.  K,  58  J.  alt,  Handarbeiterin.  Anfgen.  24.  Juni  1890.  Seit  8  Jahren 
besteht  bei  schwerer  Arbeit  Herzklopfen.  Vorübergehend  Anschwellen  der  Füsse. 
In  letzter  Zeit  Zunahme  der  Beschwerden,  Athemnot,  stärkere  hydropische  Er- 
scheinungen. 

Kleine  gracil  gebaute,  stark  abgemagerte  Frau.  Gresichtsfarbe  blass-cyanotisch. 
Venen  des  Gesichtes  stark  gefüllt,  zeigen  keine  Pulsation.  Venae  jugulares  intemae 
beiderseits  über  daumendick,  die  r.  weiter.  Beide  zeigen  starken  herzsystolisch- 
poflitiven,  schwach  anadicroten  Puls.  Die  gleiche  Pulsation  an  den  äusseren  Jugular- 
venen.  LSsst  man  die  Kranke  massig  vertieft  athmen,  so  schwellen  die  Halsvenen 
während  des  Inspiriums  ab  und  die  Excursionsweite  ihrer  Pulsationen  wird  be- 
deutend grösser;  während  des  Exspiriums  sind  die  Venen  stark  gefüllt,  ihr  Puls 
aber  ist  Ueiner.  Richtet  man  die  Kranke  aus  der  leicht  erhöhten  Rückenlage 
allmghlig  bis  zum  Aufrechtsitzen  auf,  so  wird  das  Phänomen  der  inspiratorischen 
VerBtarknogr  des  Venenpulses  am  Halse  weniger  deutlich  und  beim  Aufrechtsitzen 
and  fordrter  Inspiration  kann  sogar  die  Pulsation  inspiratorisch  geringer,  ex- 
spiratorisch  grösser  werden.  Die  Ausoultation  der  inneren  Jugnlarvenen  ober  der 
davicula  ergiebt  einen  dumpfen  gefiissdiastolischen  Ton,  der  r.  mehr  geräuschartig 
ist;  während  der  (Jefässsystole  hört  man  beiderseits  einen  verdoppelten  Ton,  dem 
verdoppelten  diastolischen  Herztone  entsprechend.  Während  der  Inspiration  wird 
der  diastolische  Venenton  verstärkt  und  erhält  mitunter  einen  deutlichen  Vorschlag, 
üeber  den  etwas  härter  anzufühlenden  Carotiden  ein  dumpfer  Ton  im  ersten,  ge- 
spaltener diastolischer  Ton  in  zweiten  Moment 

Die  üntersuohung  der  Lungen  ergiebt  diffuse  Bronchitis  geringen  Grades. 

Der  Herzspitzenstoss  im  6.  Intercostalraume  in  der  1.  vorderen  Axillarlinie, 
2  querfingerbreit  und  hebend.  Die  Herzdämpfung  beginnt  am  imteren  Rande  der 
4.  Bippe  (L  Parastemallinie)  reicht  nach  rechts  2  querfingerbreit  über  den  r. 
Stemalrand  nach  1.  bis  zur  vorderen  Axillarlinie.  Auscultationsbefimd :  An  der 
Herzspitze  ein  präsystolisches  rauhes  Geräusch,  lauter  systolischer  Ton,  verdoppelter 


*)  Im  Folgenden  sind  Auszüge  aus  den  klinischen  Erankheitsgesohichten 
einiger  Kranken  mitgetheilt,  an  welchen  die  vorliegender  Arbeit  zu  Grunde 
liegenden  Beobachtungen  gemacht  wurden. 
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diastolischer  Ton.  An  der  Anscnltationsstelle  der  Palmonalarterie  ein  dumpfer 
systolischer,  verstärkter,  verdoppelter  diastolischer  Ton;  der  gleiche  Befirnd  über 
der  oberen  Sternalgegend  und  der  Anscoltationsstelle  der  Aortenklappen,  nur  ist 
hier  der  2.  Ton  schwach,  lieber  der  unteren  Sternalgegend  und  r.  davon  ein 
lautes  systolisches  Geräusch  und  verdoppelter  diastolischer  Ton,  kein  präsystolisches 
Oeräosoh.  Geringe  Arhythmie.  —  Bei  etwas  über  einen  r.  Winkel  elevirtem  r. 
Oberarme,  bei  Bückenlage  der  Fat,  kann  man  in  der  Axillargegend  des  Oberarmes 
Arteria  und  Vena  axillaris  gesondert,  erstere  etwas  weiter  nach  vorne,  letztere 
stark  gefüllt  imd  etwas  weiter  nach  rückwärts  gelegen  tasten.  An  der  Vene 
deutliche  Pnlsation  sieht-  und  tastbar,  die  inspiratorisch  verstärkt  wird  und  sich 
bis  in  die  Höhe  des  unteren  Randes  des  Pectoralis  maior  verfolgen  lässt  An 
dieser  Stelle  hört  man  bei  leicht  aufgesetztem  Stethoscope  zu  Beginn  jedes  In- 
spiriums  1—2  mal  einen  klappenden  mit  dem  Venenpulse  synchronen  Ton.  Bei 
forcirter  Inspiration  tritt  der  Ton  nicht  auf,  bei  Druck  mit  dem  Stethosoope  wird 
er  vernichtet.  Bei  noch  stärkerem  Druck  entsteht  ein  sehr  lautes  langes  Druck- 
geräusch der  Arterie.  Auscultation  peripher  von  der  angegebenen  Stelle  liefert  ein 
negatives  Ergebniss,  bis  auf  das  stets  erzeugbare  Druckgeränsch  der  Brachial- 
arterie. Verlegt  man  die  Auscultationsstelle  weiter  central,  so  ist  von  dem  be- 
schriebenen Tone  gleichfalls  nichts  mehr  zu  hören,  dagegen  treten  um  so  deutlicher, 
je  mehr  man  sich  dem  Thorax  nähert,  die  fortgeleiteten  Herztöne  auf.  linkerseits 
liisst  sich  ein  analoges  Venenphänomen  nicht  wahrnehmen.  Auscultation  an  der 
Stelle  der  Vena  subclavia  unter  dem  Schlüsselbeine  ergiebt  nur  die  über  dem 
ganzen  Thorax  hörbaren  Herztöne. 

Die  Badialarterie  etwas  geschlängelt,  härter,  von  etwas  erhöhter  Spannung, 
Polsus  tardus,  Anaorotie. 

Massiger  Ascites.  Dem  Herzspitzenstosse  kurz  nachfolgender  Puls  der  bedeutend 
vergröBserten  Leber.    Harn  hochgestellt,  eiweissfrei. 

An  den  unteren  Extremitäten  massiges  Oedem.  Befund  an  den  Cruralgefissen: 
Nach  innen  von  der  deutlich  fühlbaren  harten  Arterie  eine  ihrer  liige  nach  der 
Cruralvene  entsprechende  leicht  unterdrückbare  Pulsation  zu  tasten.  Dieselbe  ist 
meist  monocrot,  lässt  jedoch  bei  Inspiration,  während  welcher  sie  eine  sehr 
deutliche  Verstärkung  erfilhrt,  mitunter  eine  anacrote  Erhebung  erkennen.  Bei 
Auscultation  unterhalb  des  Poupart'sohen  Bandes  hört  man  einen  hellen  klappenden 
Ton,  der  mit  dem  Pulse  der  Vene  zusammenfällt  und  bis  etwa  8  querfingerbreit  nach 
abwärts  verfolgt  werden  kann.  Bei  massig  tiefer  Inspiration  wird  der  Ton  viel 
lauter  und  erhält  mitunter  einen  schwachen  Vorschlag;  bei  allzu  tiefer  Inspiration 
verschwindet  der  Ton,  ebenso  beim  Pressen.  Leichter  Druck  nach  innen  von  der 
Arterie  blos  auf  die  Vene  ausgeübt  vernichtet  den  Ton  bei  Auscultation  unterhalb 
der  Compressionsstelle;  bei  schwachem  Drucke  auf  die  Arterie  hört  man  unter- 
halb neben  dem  Tone  noch  ein  Compressionsgerftusch. 

Bei  mehrwöchentiichem  Aufenthalte  der  Kranken  an  der  Klinik  wurde  durch 
Körperruhe  und  Digitalisgebrauch  eine  wesentliche  Besserung  erzielt  und  dieselbe 
endlich  auf  ihren  eigenen  Wunsch  entlassen.  Während  der  ganzen  Zeit  konnte  man 
sich  durch  vielfältige  Untersuchung  der  Pat  stets  von  der  Beständigkeit  der  oben 
angeführten  Symptome,  insbesonders  der  Venenphänomene  überzeugen.  Auch  während 
einer  zweiten  Behandlung  der  Kranken  in  der  Klinik,  welche  wegen  neuerlicher 
Verschlimmerung  ihres  Befindens  nothwendig  wurde,  konnte  der  gleiche  Befand 
wie  das  erstemal  erhoben  werden ;  Pat  wurde  auch  diesmal  gebessert  entlassen. 

Am  2.  Dezember  kehrte  sie  in  höchst  desolatem  Zustande  in  die  Klinik  zurück 
und  starb  11  Tage  später. 
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AuBxug  aus  dem  Seetionsbefunde  (Hr.  Prof.  KundrcU):  Körperlängo  147  om. 
Die  Venen  am  Halse  sehr  erweitert;  die  r.  Vena  jngolaris  interna  sehr  erweitert, 
misst  ober  den  Bolbusklappen  4  om  im  Umfang;  die  linke  3  cm.  Die  Klappen 
der  ersten  halbmondförmig  je  7  mm,  der  letzteren  halbkreisförmig  9  mm  und 
10  mm  hoch« 

Der  Herzbeutel  enorm  ausgedehnt,  durch  straffes  ZeUgewebe  mit  dem  Herzen 
verwachsen.  Das  Herz  horizontal  gelagert  mit  dem  r.  Bande  nach  vorne,  enorm 
vergrössert  besonders  im  r.  Ventrikel  und  r.  Vorhof.  Die  Höhlen  strotzend  mit 
flüssigem  Blut  und  locker  geronnenem  Fibrin  erfüllt  Die  Aortenklappen  stark, 
fast  knorpelig  verdickt,  halbkugelig  aufgebaucht,  an  den  tiefer  herabgeruckten^  ver- 
dickten l^dilusslinien  etwas  aufgefilzt  Der  L  Ventrikel  erweitert,  seine  Wand  1  cm 
dick.  Die  Bicuspidalklappe  in  einem  starren  Trichter  verwandelt,  der  kaum  die 
Spitze  des  Zeigefingers  fasst  Der  r.  Ventrikel  stark  erweitert,  3—4  mm  dick.  Die 
TricuapidalHappe  gleichfalls  verdickt,  in  einen  Trichter  für  einen  Mannesfinger 
duiühgfingig  umgewandelt  Der  r.  Vorhof  enorm  erweitert,  verdickt.  Die  Pulmonal- 
arterie  sehr  erweitert  Die  Aorta  im  abdominalen  Theile  mit  kleinen  aber  zahl- 
reichen Auilagemngsplatten  besetzt,  misst  oberhalb  des  Tripus  Hallen  5  cm  im 
Umfang.  Vena  cava  inferior  sehr  weit,  hat  unter  den  Benalvenen  5  cm  Umfang. 
Die  rechte  Axillarvene  weist  unterhalb  der  Einmündungsstelle  der  Subsoapularvenen 
und  oberhalb  der  Latissimussehno  ein  wohlentwickeltes  Elappenpaar  auf;  oberhalb 
dieser  Stelle  in  der  Axillarvene  und  Subclavia  bis  zum  Zusammenflusse  dieser  mit 
der  Vena  jugularis  interna  keine  Klappe.  Umfang  der  r.  Axillarvene  an  der  Stelle 
der  erwähnten  Klappe  12  mm,  Höhe  der  Klappen  5  mm.  In  der  1.  Axillarveno 
findet  sich  3  cm  oberhalb  der  Einmündung  der  Subsoapularvenen  ein  Klappenpaar 
nnd  unterhalb  derselben  gleichfalls  eine  zweitaschige  Klappe. 

Die  Lungen  rostbraun,  dichter,  leicht  oedematos. 

Die  Leber  klein,  dicht,  granulirt;  die  Milz  klein,  dicht,  Schwielen  nach  Infarcten. 
Nieren  blutreich,  dicht,  plump. 

II. 

Verwa4ih8ung  des  Herzens  mit  dem  Herzbetdd,  lielative  In- 
suffidenz  der  MUrät-  wnd  Tricuspidälklappe,  Insufficienz  der  Aorten- 
Jdappen.  Präsystolischsystolischer  Venenpuls.  Gemischtes  Crwrcd- 
gefässjphänamenen:  PräsystoHsch-systoliscJies  Insuffidenzengeräusch  der 
Qruralvenenhlappen,  systolischer  Arterienton. 

A.  K.,  57  Jahre  alt.  Näherin.  Aufgen.  18.  Juni  1890.  Kurzathmigkeit  seit 
10  Jahren.  Seit  2  Jahren  Anschwellen  der  unt  Extremitäten.  Fat  hat  nie  Gelenks- 
rheumatismus durchgemacht 

Schwächliche,  magere  Frau.  G^esicht  und  Extremitätsenden  cyanotisch.  Oedem 
der  unteren  Extremitäten  und  unteren  Antheilo  des  Rumpfes.  Beide  Venae  jugulares 
int  und  ext  sowie  die  mittleren  Halsvenen  strotzend  gefüllt,  zeigen  präsystolisch- 
systolischen  Pols.  (Pulscurve  1  Tafel  I  von  der  r.  inneren  Jugularvene  stammend.) 
Während  der  Inspiration  tritt  eine  Füllungsabnahme  der  Halsvenen  und  eine  Ver- 
grosserung  ihrer  pulsatorisohen  Excursionen  ein.  Diese  inspiratorische  Verstärkung 
des  Venenpulses  ist  auch  bei  sitzender  Stellung  der  Kr.,  während  welcher  die 
mittlere  Füllung  der  Venen  nur  wenig  abnimmt,  sehr  deutlich.  Die  Auscultation 
über  dem  untersten  Abschnitte  beider  Jugnlarvenen  ergiebt  2  der  Venendiastole 
entsprechende  dumpfe  Töne,  von  welchen  der  erste  schwächer  und  kürzer  ist; 
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beide  werden  durch  das  Inspiriom  erheblich  yerstärkt.  Ausserdem  hört  man  einen 
vom  Herzen  fortgeleiteten  mit  der  Venensystole  synchronen  (herzdiastolischen)  Ton. 
Ueber  der  Carotis  ein  lauterer  herzsystolischer,  sohwfioherer  herzdiastolischer  Ton. 
Venen  im  Gesichte  und  an  den  oberen  Extremitäten  gleichfialls  stark  ausgedehnt 
zeigen  deutlichen  Puls,  letztere  bis  zum  Handrücken. 

Die  Untersuchung  der  Lungen  ergiebt  Unbeweglichkeit  der  Lungenrfinder, 
diffuse  Bronchitis. 

Earxbefund:  Kein  deutlicher  Spitzenstoss,  sondern  nur  diffuse  Erachütterong 
tastbar,  keine  systolische  Einziehung.  Die  Herzdämpfung  reicht  nach  oben  (1. 
Parastemallinie)  bis  zum  unteren  Bande  des  4.  Rippe,  nach  rechts  bis  1  cm 
breit  über  den  r.  Stemalrand  (6.  Rippe),  nach  links  bis  zur  Mamillarlinie.  Die 
Auscultation  ergiebt:  In  der  (hegend  der  Herzspitze  einen  systolischen  Ton,  nebst 
welchem  ein  systolisches  Geräusch  gehört  wird,  einen  diastolischen  Ton,  an  dem 
ein  nicht  immer  deutliches,  sehr  schwaches  diastolisches  Geräusch  hängt;  an  der  Aus- 
cultationsstelle  der  Tricuspidalis  ein  systolisches  Geräusch,  verstärkten  diastolischen 
Ton;  über  der  Pnlmonalis  ein  schwaches  systolisches  Geräusch,  verstärkten  diasto- 
lischen Ton;  über  dem  oberen  Stemum  einen  dumpfen  systolischen,  schwachen  diasto- 
lischen  Ton,  an  den  sich  ein  diastolisches  weiches  und  kurzes  Geräusch  ansohliesst 

Die  Radialarterie  etwas  geschlängelt,  ein  wenig  derber  anzufühlen ;  Puls  etwas 
schnellend,  Frequenz  erhöht,  Arhythmie. 

Ascites,  Leber  nicht  tastbar. 

Oruralgefasse :  Die  ätark  erweiterte  deutlich  anadicrot  pulsirende  Schenkcl- 
vone  unterhalb  des  Ponparf sehen  Bandes  sichtbar.  Bei  ganz  leichtem  Auflegen 
eines  Finge»  auf  das  GefSss  tastet  man  der  zweizeitigen  Diastole  der  Vene  ent- 
sprechend ein  starkes  zweitheiliges  Schwirren,  das  durch  leichten  Druck  verstärkt 
wird.  Nach  aussen  von  der  Vene  die  schnellend  pulsierende  Arterie  zu  fohlen. 
Die  Diastole  der  Vene  beginnt  früher  als  jene  der  Arterie  und  erreicht  auch  ihre 
grösste  Höhe  vor  derselben.  Bei  gleichzeitiger  Auscultation  beider  Gefftsse  unter- 
lialb  des  Poupart'schen  Bandes  mit  ganz  leicht  aufgesetztem  Stethosoope  hört  man 
ein  ziemlich  langes  mit  dem  Venenpulse  synchrones  Geräusch,  welches  aus  einem 
schwächeren  und  kürzeren  ersten  und  aus  einem  lauteren  und  längeren  zweiten 
Theile  besteht  Zugleich  mit  dem  2.  Theile  des  Geräusches  hört  man  einen 
etwas  dumpfen  Ton.  Verlegt  man  die  Auscultationsstelle  mehr  gegen  die  Seite 
der  Vene,  so  hört  man  das  dem  fühlbaren  Schwirren  entsprechende  venen- 
diastoHsche  Doppelgeräusch  deutlicher,  den  Ton  schwächer.  Rückt  man  mit 
dem  Hörrohre  mehr  nach  der  Arterie  zu,  so  wird  der  Ton  lauter,  das  Doppel- 
geräusch schwächer.  Wird  ein  leichter  Druck  mit  dem  auf  beide  G^fässe  gleich- 
massig  aufgesetzten  Hörrohre  ausgeübt,  so  werden  die  Geräusche  etwas  lauter 
fliessen  aber  in  eines  zusammen;  der  Ton  bleibt  zunächst  unbeeinflussi  Bei 
stärkerem  Drucke  verschwinden  die  (Geräusche  und  auch  der  Ton  und  man  hört  ein 
neues  mit  der  Arteriendiastole  zusammenÜEdlendes  lautes  und  scharfes  Compressions- 
geräusch.  Beim  Husten  tritt  in  der  Vene  ein  lautes,  langgezogenes  Geräusch, 
bezüglich  tastbares  Schwirren  auf.  Der  palpatorische  und  auscultatorische  Befand 
ist  an  den  Cruralgeiassen  beiderseits  gleich,  nur  erscheint  das  venöse  Doppel- 
schwirren und  Doppelgeränsch  links  stärker  als  rechts. 

Durch  Gebrauch  von  Digitalis-  und  Coffeinpräparaten  wird  eine  durch  mehrere 
Wochen  anhaltende  Besserung  erzielt  Der  objective  Befund  bleibt  während  dieser 
Zeit  unverändert  Gegen  Ende  Juli  stellt  sich  zunehmende  Verschlimmerung  ein 
und  am  28.  erfolgte  der  Exitus  letalis. 

Ätuxiug  aus  dem  Sectionsbefunde  (Hr.  Dr.  Kblüko):  Halsvenen  strotzend  mit 
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BInt  gefallt.  Die  Bulbi  der  inneren  Jagalarvenen  sehr  stark  erweitert,  die  Klappen 
oberbjdb  des  Bolboß  beiderseits  klein.  Die  linke  Lange  im  ganzen  Umfange,  die 
rechte  asnrn  grössten  Theile  dnrch  Pseudomembranen  angewachsen.  Starkes  Oedem 
derselben. 

JBbrx  im  ganzen  UmfEmge  mit  dem  Herzbeutel  durch  lockere  Pseudomembranen 
yerwachsen,  auf  das  Doppelte  vergrössert,  indem  seine  r.  Hälffce,  insbesonders  der 
r.  Yorhof  stark  erweitert  ist  Auch  der  L  Ventrikel  stark  erweitert.  Die  Wand 
des  1.  Ventrikels  1*5  om  dick.  Das  1.  v.  Ostium  von  normaler  Weite,  die  Zipfel 
der  Bicuspidalis  am  Bande  etwas  verdickt,  aasgeglättet,  Höhe  des  verkürzten 
hinteren  Zipfels  V*^l  om.  Wand  des  1.  Vorhofes  etwas  verdickt  Das  Fleisch 
des  r.  Ventrikels  6 — 8  mm  dick,  Trabekel  und  Papillarmuskel*  verbreitert  Das 
r.  V.  Ostium  für  4  Finger  bequem  durchgängig,  der  Umfang  an  der  Basis  der 
Zipfel  gemessen  12'5  cm;  die  Höhe  der  einzelnen  Zipfel  1 — 1*5  cm,  ihre  freien 
Rinder  etwas  verdickt  und  ausgeglättet  Pulmonalklappen  etwas  vergrössert,  an 
den  Rändern  etwas  verdickt  Die  Aortenklappen  gross,  die  Sinus  Valsalvae  sehr 
weit,  die  Bander  der  Klappen  an  den  NoduUs  verdickt;  zwischen  linker  und 
hinterer  Klappe,  sowie  zwischen  rechter  und  hinterer  eine  je  8  nun  lange  Ver- 
wachsung der  Gommissur.  Der  verdickte  Rand  der  hinteren  Klappe  schlägt  sich 
bei  Eingieesung  von  Wasser  nach  den  Aortenconus  um,  so  dass  ein  kleiner  Spalt 
gebildet  wird,  durch  welchen  das  Wasser  langsam  in  den  Ventrikel  abfliesst  Die 
Aorta  etwas  weiter,  im  Arcus  und  in  der  absteigenden  Aorta  beetartige,  weiss- 
gelbe  Verdickungen  der  Intima.  Die  Aorta  abdominalis  leicht  in  ihrer  Inüma 
verdickt,  die  Arteriae  iliacae  und  crurales  leicht  erweitert,  ihre  Intima  ein  wenig 
verdickt  Die  Vena  cava  inferior  stark  erweitert,  strotzend  mit  flüssigem  Blute 
gefüllt,  ebenso  die  Venae  iliacae  und  crurales.  Der  Umfang  der  letzteren  oberhalb 
der  unter  dem  Poupart'sohen  Bande  liegenden  Klappen  4*6  cm,  unterhalb  derselben 
4  cm.  In  der  rechten  Cruralvene  diese  Klappen  klein,  4  mm  hoch;  in  der  linken 
grosser  7—8  mm  hoch,  beiderseits  zart 

m. 

Insufficienjs  der  Aorten-  und  Mitralklappen.  BeUxtive  SMuss- 
Unfähigkeit  der  Tricuspidalklappe,  nach  deren  Auftreten  hold  der 
Exitus  L  erfolgt.  Während  des  Bestandes  derselben  gemischter  Dreiton 
(venöser  Doppelton,  einfacher  Arterienton)  an  den  Cruralgefässen. 

M.  B.,  46  Jahre  alt,  Arbeitersgattin.  Au^n.  18.  Juni  1890.  Vor  14  Jahren 
aosgebieiteter  Gelenksrhenmatismas.  Seit  2  Jahren  Kunsathmigkeit,  häufiges 
Schwindelgeftthl ,  seit  einem  halben  Jahre  mit  zunehmender  Heftigkeit  steno- 
cardische  AnfäUe. 

SkUus  praes,  vom  90.  Juni  Kräftig  gebaute  Frau  von  gutem  Emähmngs- 
zQstande.  Hautfarbe  blass,  Lippen  etwas  bläulichroth.  Halsvenen  nicht  stärker 
geftlüt,  zeigen  keine  deutlichen  pulsatorischen  Bewegungen,  sehr  starker  Puls 
der  Caiotiden;  Ausoultation  der  letzteren  ergiebt  ein  herzsystoUsches  Geräusch, 
im  diastolischen  Momente  nichts. 

Lungenbeftmd  bis  auf  spärliche  Basseigeräusche  über  der  hintern  unteren 
Thorazgegend  normaL 

Der  Heizspitzenstoss  hebend,  verbreitert,  liegt  im  6.  Intercostalraume,  finger- 
breit ausserhalb  der  Mausillarlinie.  Pie  Herzdämpftog  beginnt  am  oberen  Rande 
der  4.  Rippe  (1.  Parastemallinie) ,   reicht  nach   link»    bis    fingerbreit  über   die 
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1.  Mamillarlinie,  nach  rechts  bis  etwas  Über  den  r.  Stemalrand.  Anscnltation:  Üeber 
dem  Spitsentosse  ein  iantes,  schabendes  systolisches  (^eränsoh,  schwächeres  diasto- 
lisches Geränsch.  lieber  dem  unteren  Sternnm  schwächeres  systolisches  Gerftosch 
von  derselben  Klangfarbe  wie  an  der  Herzspitze,  lauteres  pfdfendes  diastolisches 
Geränsch.  An  der  Aoscnltationsstelle  der  Pnlmonalarterie  ein  systolisches  Ge- 
ränsch, dnmpfer  diastolischer  Ton,  an  welchen  sich  ein  langgesogenes  diastolisches 
Geränsch  schliesst  Ueber  dem  oberen  Sternnm  ein  ranhes,  sehr  lantes  systolisdies 
Geränsch  und  gleichfalls  lantes,  pfeifendes,  langes  diastolisches  Geränsch;  der 
gleiche  Beftmd  wie  hier  über  der  Aorta,  das  systolische  Geränsch  noch  lauter. 

Die  Badialarterie  weit;  schnellender  Puls  von  erhöhter  Frequenz,  Bhythmns 
normal.  Die  Anscnltation  der  Cubital-  und  Radialarterie  ergiebt  einen  einfskchen 
geftssdiastolisohen  Spontanton. 

Die  Leber  etwas  vergrössert,  zeigt  keine  Pulsation. 

Kein  Ascites;  der  Harn  enthält  kein  Eiweiss. 

Untere  Extremitäten  Yöllig  frei  von  Oedem.  Die  Anscnltation  der  Crural- 
arterien  ergiebt  einen  einfachen  Spontanton,  Dmckgeräusch,  Druckdoppelgeräusdi, 
Druckten.  —  Während  des  Aufenthaltes  der  Kranken  in  der  Klinik  bleibt  ihr 
Zustand  durch  einige  Wochen  ziemlich  unverändert,  dann  verschlechtert  sich 
derselbe  zusehends.  Es  treten  Oedeme  an  den  unt  Extremitäten  auf,  die  Dyspnoe 
wird  grösser.  Am  20.  Juli  constatirt  man  das  Bestehen  eines  herEsystolisch- 
positiven  anadicroten  Bulbuspulses  an  der  r.  Vena  jugnlaris  interna,  bei  Ans- 
cnltation über  demselben  2  klappende  Töne,  die  mit  der  Pulsation  synchron  sind ; 
Leberpnls.    Ascites  geringen  Grades. 

Der  Befand  an  den  Oruralgeflisam  ist  nun  folgender:  Die  Spannung  der 
Cmralarterie  etwas  verringert;  nach  innen  von  derselben  eine  dem  ArterienpulBe 
vorangehende  Pnlsation  der  Cmralvene  knapp  unter  dem  Poupart'schen  Bande 
tastbar.  Diese  Pnlsation  wird  durch  das  Inspirium  sehr  deutlich  verstärkt  und 
während  desselben  deutlich  anadicrot  Der  Zeitunterschied  awischen  Hensstoss 
und  Cmralarterienpuls  merklich  vergrössert.  Die  Anscnltation  ergiebt  bei  leichtem 
Aufsetzen  des  Hörrohres  unter  dem  Poupart^schen  Bande  zwei  Töne,  wovon  der  2., 
stärkere  mit  der  Arteriendiastole  zusammenfäUt.  Beide  werden  inspiratoiisch 
lauter,  doch  ist  diese  Verstärkung  bei  dem  ersten  viel  erheblicher.  Im  Exspirium 
wird  der  erste  oft  unhörbar.  Sehr  häufig  tritt  während  des  Inspiriums  noch  ein 
schwacher  dritter  Ton  hinzu,  welcher  dem  ersten  vorschlagartig  vorangeht 
Wirkung  der  Bauchpresse  vernichtet  alle  Schallphänomene  bis  auf  den  letzten 
Ton.  Schwacher  Druck  mit  dem  Hörrohre  bringt  den  ersten,  bezflglich  die  beiden 
ersten  Töne  zum  Schwinden;  stärkerer  Druck  ruft  ein  lautes  scharfes  Arterien- 
dmckgeräusch  hervor;  bei  noch  stärkerem  Drucke  entsteht  ein  Arteriendoppel- 
geräusch.  Anscultirt  man  etwa  2  querfingerbreit  unterhalb  des  Poupart'schen 
Bandes  und  übt  oberhalb  der  Auscultationsstelle  einen  schwachen  Dnu^  auf  die 
Stelle  der  Vene  aus,  ohne  zugleich  die  Arterie  zu  comprimiren,  so  verschwindet 
der  erste  der  Doppeltöne  resp.  die  beiden  ersten  des  Dreitones,  während  der  letzte 
Ton  unverändert  bleibt.  Das  Phänomen  des  Doppel-  und  Dreitones  ist  nur  etwa 
8—4  querfingerbreit  nach  abwärts  vom  Poupart'schen  Bande  zu  verfolgen,  darüber 
hinaus  vernimmt  man  nur  einen  mit  dem  Arterienpulse  synchronen  Ton.  —  In  den 
folgenden  Tagen  zunehmende  Verschlechterung,  häufige  OhnmachtsanwandlungeiL 
Am  28.  Juli,  nachdem  noch  eine  Pneumonie  im  r.  Unterlappen  ausgetreten  war, 
erfolgt  der  tödtliche  Ausgang. 

Ausxag  aus  deni  Secitonsbefunde  (Hr.  Dr.  KoHsko):  Die  Halsvenen  strotzend 
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mit  flttaigem,  dnnklem  Blnte  geittllt  Die  Bnlbi  der  Venae  jngulares  int.  stark 
erweitert»  die  Klappen  daselbst  gross  und  zart. 

Die  unteren  Bandpartien  des  r.  MitteUappens  sowie  die  vordere  Hälfte  des 
unteren  Lappens  hepatisirt,  starr;  darüber  die  Pleura  lebhaft  iigidrt  Im  unteren 
Rand  des  oberen  lÄppens  ein  über  haselnnssgrosser  hämorrhagischer  InfiEuret. 

Im  Herabeutel  etwas  klares  Serum.  Das  Herz  auf  das  Dreifache  vergrössert, 
besonders  auf  Rechnung  des  stark  bauchigen  1.  Ventrikels.  Dieser  ziemlich  be- 
trächtlich erweitert,  dunkle  Omormassen  enthaltend,  starrwandig,  V/%  cm  dick. 
Das  L  venöse  Ostium  für  2  Finger  durchgängig.  Die  Zipfel  der  Bicuspidalis  sehr 
stark  an  den  freien  Rändern  verdickt,  ausgeglättet,  massig  verkürzt;  die  Sehnen- 
fäden der  stark  abgeplatteten  Papillarmuskel  verkürzt,  theilweise  mit  einander 
verwachsen.  R.  Ventrikel  beträchtlich  erweitert,  ganz  leicht  in  seinem  Fleische 
verdickt,  seine  Wand  6  mm  dick.  Das  Herzfleisch  gelb  gefleckt  Das  r.  venöse 
Ostium  für  4  Finger  durchgängig,  sein  ümfuig  an  der  Basis  der  Zipfel  12  cm. 
Die  Zipfel  in  der  Mitte  der  Schlussränder  etwas  verdickt,  die  verdickte  Stelle  im 
medialen  Zipfel  bauchig  nach  dem  1.  Vorhofe  gewölbt,  am  vorderen  Zipfel  der 
Schloflsfläche  entsprechend  ausgeglättet;  Höhe  der  Zipfel  in  ihrer  Mitte  gemessen 
V/t  cm.  Der  r.  Vorhof  sehr  beträchtlich  erweitert,  dünnwandig.  Die  Klappen 
der  Pnlmonalarterie  zart.  Aorta  etwas  erweitert,  in  ihrer  Innen-  und  Mittel- 
schicht gelb  verfärbt,  ausgedehnt  verkalkt  Innenfläche  derselben  uneben,  theils 
von  blasflgrauer,  theils  von  fettgelber  Farbe,  mit  zahlreichen  kleinen  Substanz- 
vertusten  bezeichnet  Die  Aortenklappen  sehr  stark  in  ihren  f^ien  Rändern  ver- 
kürzt, auch  verdickt,  besonders  der  freie  Rand  der  hinteren  Klappe.  Das  Ostium 
der  L  Coronararterie  weit,  das  der  r.  hochgradig  verengt  Die  Arteriae  crurales 
hie  und  da  in  ihrer  intima  gefleckt  Die  Venae  iliacae  und  crurales  in  ihren 
gewöhnlichen  Dimensionen;  der  ümCang  derselben  ober  den  knapp  am  Poupart'schen 
Bande  liegenden  Klappen  8  cm,  unterhalb  derselben  2*5  cm.  Höhe  der  Klappen 
daselbst  8—10  mm. 

IV. 

InaufficieiM  der  Mitralklappe  tmd  Stenose  des  linken  venösen 
Ostnuns.  BeUUive  Insuffieiene  der  Tricuspidalklappe,  Anadicroter 
Bulbuspuls,  AxUlarvenenpuls^  LAerpuls,  Cruralvenenpuls,  Doppel^ 
tan  über  den  Btilbis  u,  AaHlarvenen,  inspiratoriseker  Doppelton  der 
Cruralvenen. 

A.  St,  30  Jahre  alt  Kellner.  Aufgen.  24.  Juli  1890.  Fat  hat  nie  ein  acutes 
Exanthem,  nie  Gelenksrheumatismus  überstanden.  Seit  einem  Jahre  Kurzathmigkeit 
und  schmerzhafte  Sensationen  in  der  Lebergegend.  Zunahme  dieser  Beschwerden 
in  der  letzter  Zeit 

Mittelgrosser,  kräftig  gebauter  Mann.  Haut  subicterisch,  Gesicht  und  £x- 
tremitätsenden  cyanotisch.  Der  Bulbus  der  1.  Vena  Jugularis  interna  bildet  eine 
etwa  nussgrosse  Prominenz;  der  rechte  auch  etwas  vortretend,  doch  in  weit 
geringerem  Grade.  An  beiden  Bulbis,  desgleichen  am  unteren  Stücke  der  beiden 
Venae  jugularis  extemae  eine  ausgesprochen  anadicrote  mit  dem  Corotispulse 
synchrone  Pnlsation.  Bei  leicht  erhöhter  Rückenlage  wird  dieser  Venenpuls 
durch  massig  tiefe  Inspiration  etwas  frequenter  und  zeigt  weit  grössere  £x- 
cnrsionen.  Durch  forcirte  Inspiration  wird  aber  die  Grösse  des  Pulses  verringert. 
Die  Auscnltafion  ergiebt  über  beiden  Bulbis  3  Töne,  von  welchen  die  beiden 
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ersten  mit  der  Venendiastole,  der  letzte  mit  der  Venensystole  zusammenfallen; 
dieser  ist  links  stärker  als  rechts  (2.  Folmonalton).  Inspiratorische  VezstArkang 
der  Venentöne,  Abschwächnng  derselben  beim  Fressen. 

Die  Untersnchnng  der  Lnngen  ergiebt  geringe  diffuse  Bronchitis. 

Der  percnssorische  and  anscnltatorische  Beftind  am  Heizen  liefert  die  typischen 
Symptome  einer  Insnfficienz  der  Mitralklappe  nnd  Stenose  des  1.  v.  Ostinms. 
Ausserdem  nimmt  man  über  dem  unteren  Theile  des  Stemums  ein  durch  seine 
Klangfarbe  von  dem  gleichzeitigen  Mitralgeräusche  unterscheidbares  herzsystoliBches 
Gerftosch  wahr.    Die  Radialarterie  weich,  eng,  wenig  gespannt 

in  beiden  AxiUen  die  bedeutend  ausgedehnte  pulsirende  Axillarvene  zu  sehen. 
Während  des  Inspiriums  wird  der  Puls  derselben  viel  stärker  und  vor  Allem 
die  Anacrotie  yiel  deutlicher  (m.  vergl.  die  Pnlscnrve  11  Tafel  IV).  Bei 
Pressbewegungen  fttllt  sich  das  Gefäss  stärker,  der  Puls  wird  kleiner.  Die 
Auscultation  ergiebt  ttber  der  Vene  2  Töne,  die  inspiratorisch  viel  lauter  werden 
und  nach  abwärts  nur  bis  in  die  Höhe  des  unteren  Pectoralisrandes  verfolgt 
werden  können,  woselbt  auoh  die  sichtbare  Pulsation  aufhört  Ck)mprimirt  man 
die  Vene  auch  nur  leicht  an  einem  oberhalb  der  Auscultationsstelle  gelegenen 
Punkte  mit  dem  Finger,  wobei  die  Arterie  unbeeinfiusst  bleibt,  so  verschwindet  der 
Doppelton  sofort  Während  der  Auscultation,  insbesonders  bei  länger  dauernder 
Elevation  des  Armes  wird  der  Doppelton  schwächer.  Das  Verhalten  der  Axillar- 
venen ist  beiderseits  das  gleiche. 

Die  bedeutend  vergrösserte  Leber  zeigt  anadicroten  Puls,  der  dem  Hen- 
spitzenton  kurz  nachfolgt  und  während  der  Inspiration  sehr  deutlich  grösser  wird. 

In  der  Biguinaibeuge  neben  der  wenig  kräftig  pulsirenden  Arterie  nach 
innen  eine  zweite  selbständige  der  Cruralvene  angehörende  Pnlsation;  dieselbe 
geht  jener  von  der  Cmralarterie  herrtthrenden  kurz  voraus,  wird  inspiratoriseh 
wesentlich  stärker  und  deutlicher  anadicrot  Bei  der  Auscultation  über  beiden  Orural- 
gefässen  hört  man  einen  lauten  Ton,  der  mit  der  Inspiration  bedeutend  verstärkt 
wird  und  einen  Vorschlag  erhält  Er  ist  bis  8  cm  unterhalb  des  Poupart^schen 
Bandes  zu  verfolgen,  daselbst  aber  schwach,  nur  während  des  Inspiriums  hörbar. 
Bei  sehr  tiefer  Inspiration  fällt  der  Ton  aus,  ebenso  fehlt  er  vollständig  beim 
Pressen.  Bei  Druck  mit  dem  Hörrohre  verschwindet  der  Ton  sehr  bald  und  eist 
bei  viel  stärkerem  Drucke  tritt  ein  Arteriencompressionsgeräusch  und  endlich  ein 
Druckton  auf.  Leichter  Druck  mit  dem  Finger  auf  die  Vene  knapp  unter  dem 
Poupart'schen  Bande  ausgeübt  bringt  den  Ton  zum  Schweigen,  wälürend  derselbe 
bei  vorsichtiger  Compression  der  Arterie  bestehen  bleibt. 

V. 

Insufficienz  der  MürcUklappe,  Stenose  des  Unken  venösen  Ostiums. 
Bdative  Tricuspiddlinsufficienss.  Ausser  den  anderen  typischen  Venen- 
Phänomenen  einseitiger  Axillarvenenton. 

F.  B.,  20  Jahre  alt  Aufgen.  20.  Juni  1890.  Pat.,  der  in  früheren  Jahien 
wiederholt  Gelenksrheumatismus  durchgemacht  hat,  bietet  die  characteristischeD 
Erscheinungen  einer  Stenose  des  1.  venösen  Ostiums  und  einer  zeitweilig  be- 
stehenden relativen  Insufficienz  der  Tricuspidalklappe  bei  enorm  vergrössertem 
rechten  Herzen.  Die  Erscheinungen  an  den  Hals-  nnd  Schenkelvenen  sind  die 
unter  den  gegebenen  Verhältnissen  gewöhnlichen;  deutlicher  Lebervenenpuls.  Die 
ausgedehnte  Vena  axillaris  der  r.  Seite  zeigt  kräftigen  herzsystolischen  Venen* 
puls,  der  sich  bis  zu  einer  Stelle,  welche  dem  Ansätze  des  Pectoralis  maior  an 
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den  Hiimenis  entspricht,  verfolgen  Ifisflt  Nach  vorne  davon  getrennt  die  Arterie 
sieht-  und  itUilbar.  Die  Polsation  der  Vene  inspiratorisch  deutlich  verstärkt 
Anscoltirt  man  in  der  Achsenhöhle  dem  Scheitel  der  WClbnng  entsprechend,  so 
hört  man  nor  die  vom  Herzen  fortgeleiteten  Schallphänomene;  rtlckt  man  von 
dieser  Stelle  dem  Verlaufe  der  Vene  folgend  nach  der  Peripherie  vor,  so  ver- 
schwinden die  Herztöne  und  Geräusche  allmählig  und  man  nimmt  endlich  gar 
keinen  Schall  wahr  bis  man  in  die  Höhe  des  unteren  Pectoralisrandes  gelangt; 
hier  tritt  ein  heller  klappender  Ton  auf,  der  während  des  Inspiriums  viel  lauter 
wird  und  über  die  genannte  Stelle  abwärts  höchstens  einen  Centimeter  weit  zu 
hören  ist.  Comprimlrt  man  die  Vene  vorsichtig  oberhalb  der  Auscnltationsstelle, 
80  schwindet  der  Ton  sofort;  ebenso  bei  leichtem  Drucke  mit  dem  Höirohre, 
während  bei  noch  stärkerem  Druck  das  Compressionsgeräusoh  der  Arterie  auftritt 
Die  linke  Vena  axillaris  viel  weniger  geftillt;  an  derselben  kein  deutlicher  Puls 
sichtbar,  keinerlei  auscultatorisches  Phänomen  wahrnehmbar. 

VI. 

Stenose  des  linken  venösen  Ostiums  mit  Insufficiena  der  Mitral- 
klappe. Relative  Insufficiene  der  liHcuspidalklappe.  Anfangs  anadicrote 
Venenpulse  und  Venendoppdtöne  im  Inspirium,  dann  nur  manoerote 
Venenptdse  und  einfache  Venentöne.    Axülarvenenton. 

L.  K^  32  Jahre  alt,  Kellner.  Aui^n.  4.  Februar  1890.  Der  Kranke  leidet  seit 
zwei  Jahren  an  Herzklopfen,  Kurzathmigkeit  und  hydropischen  Anschwellungen. 
Die  Untersuchung  ergiebt  das  Bestehen  einer  Stenose  des  1.  v.  Ostiums  mit  In- 
sufftdenz  der  Mitralklappe  und  einer,  höchstwahrscheinlich  relativen,  Tricuspidal- 
insufdcienz. 

Die  Halsvenen  sämmtlich  erweitert  An  dem  Bulbus  der  Vena  jugularis 
interna  und  dem  unteren  Stücke  der  Vena  jugularis  externa  beiderseits  herz- 
systoliaeher  Venenpuls.  Bei  massig  tiefer  Inspiration  wird  die  Pulsation  erheblich 
verstärkt»  insbesonders  die  anacrote  Erhebung  deutlicher,  ein  derselben  ent- 
sprechender Vorschlag  fühlbar.  Tieftte  Inspiration  macht  den  Venenpuls  schwächer, 
derselbe  erscheint  dann  bei  der  Exspiration  stärker.  Die  Auscultation  über  dem 
onteiBten  Abschnitte  der  r.  inneren  Jugularvene  ergiebt  bei  suspendirter  Athmung 
und  während  des  Exspiriums  einen  venendiastolischen  und  einen  lauteren  venen- 
systolisdien  vom  Herzen  her  fortgeleiteten  Ton  (verstärkter  2.  Pulmonalton). 
Bei  massig  vertiefter  Inspiration  wird  der  erste  Ton  viel  lauter  und  erhält 
einen  Vorschlag.  Derselbe  Befund  links,  der  venensystolische  Ton  hier  lauter 
als  rechts.  Ueber  den  engen,  wenig  gespannten  Carotiden  hört  man  während 
der  Geflflsdiastole  nichts,  während  der  Gefässsystole  einen,  links  lauteren,  Ton 
(2.  Pulmonalton).  Bei  rechtwinklig  abducirtem  r.  Oberarm  die  Arteria  axillaris 
mir  bei  genauem  ZufOhlen  tastbar.  Weiter  nach  rückwärts  von  derselben 
die  stark  erweiterte  Vene  sieht-  und  fühlbar;  sie  zeigt  einen  mit  jenem  der  Jugular- 
vene gleichzeitigen  Puls,  der  inspiratorisch  verstärkt  wird.  Die  Auscultation 
über  den  Axillargefässen  ergibt  einen  gefässdiastolischen  Ton,  der  nach  ab- 
wärts bis  zur  Höhe  des  unteren  Pectoralisrandes  verfolgt  werden  kann. 
Darüber  hinaus  wird  kein  Ton  mehr  gehört  Der  Ton  wird  durch  massig  tiefe 
igi»^i>ii»nmng  Verstärkt,  durch  fordrte  abgeschwächt;  durch  Pressbewegungen 
gleichfiUs  in  seiner  liitensität  vermindert;  durch  Compression  der  Vene  central 
Ton  der  anscultirten  Stelle  vernichtet   Auch  über  der  Vena  subclavia  unter  dem 
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SohlllBselbem  ein  doich  das  Inspirinm  wesentlich  Yeratärkter  mit  dem  sichtbaren 
Polse  des  Geftsses  gleichseitiger  Ton.  An  der  1.  Seite  derselbe  Beftmd  sa  er- 
heben. Leberpals.  In  der  higuinalbeuge  die  Arteria  cmalis  als  schwach 
pnlsirendes  Gefl&ss,  nach  innen  davon  die  gleichfalls  pnlsirende  Vene  tastbar.  Die 
Anscnltation  ergibt  bei  ansgeseteter  Athmnng  einen  dmnpfen  geftssdiastolischen 
Ton,  der  bei  wenig  tiefem  Inspirinm  stärker  wird  nnd  einen  schwächeren  Vor- 
schlag erhält  Tieftte  Inspiration  lässt  den  Ton  schwächer  erscheinen.  Schwacher 
Dmck  mit  dem  Finger  anmittelbar  nach  innen  von  der  Arterie  anf  die  Vene 
ansgettbt  bringt  den  Ton  sofort  snm  Schwinden;  Compression  der  Arterie  allein 
ohne  die  Vene  ingleieh  an  comprimiren  gelingt  nicht. 

Während  der  mehrwCchentlichen  Beobachtong  des  Fat  nehmen  Cyanoae  und 
Hydrops  ständig  sn,  Cardiaca  nnd  Diuretica  zeigen  nnr  geringen  Effect,  endlich 
mnss  der  Kranke  anf  sein  eigenes  Verlangen  ans  der  Behandlung  entlassen 
werden. 

Die  Venenphänomene  zeigten  sich  in  der  letzten  Zeit  insofern  geändert  als 
die  Polse  nnr  mehr  monocrot  waren  nnd  dementsprechend  auch  während  des  In- 
spirinms  nnr  einfache  venendiastolische  T5ne  gehört  wurden. 
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Bemerkmigeii  m  den  anf  Tafel  I— YI  wiedergegebenen 

Pulscnnren. 


Corven  3  und  4  njush  Bamberger,  Systolischer  Pols  der  inneren  Jugolarvene. 
Maretfachsat  SphygmograplL 

Corren  1,2;  5— 9.  Sy8toli8oher(prfisjBtoliBch-qrBtoli8oher)  Pols  an  inneren  «fugolar- 
yenen  b«  mSaaig  rertiefter  Athmong  und  leicht  eriiöhter  Büokenlage  aof- 
genommen.  C.  1  and  2  sind  mit  Dudgeon'Bohemy  C.  5  mit  Jo^iief  schem 
Sphygm(^p!aphen  (V*  See.  Zeitsohreibong,  geringe  Geschwindigkeit  des  Laof- 
werkesX  C.  6—9  mit  Bothe'a  Polygraphen  gezeichnet  (obere  Curve  rührt 
Tom  Atiunnngssohreiber  her).    Corve  7  zeigt  Bigeminie. 

Corre  la  Pri^yst-qrst  Bnlbuspols  der  L  inneren  Jugolarvene.  Bathe'Bchisr  Poly- 
graph. Durch  die  inspiratorische  Hebung  der  Stelle,  auf  welcher  die  PeloÜe 
anfrohte,  wurde  eine  inspiratorische  Hebung  der  ganzen  Curvenreihe  erzeugt, 
Shnlich  wie  bei 

Corve  11  einer  Azillarvene  (prisysi-syst  Pols).    DiM^s^tfon'scher  Sphygmograph. 

Conre  12.    Systolischer  Puls  einer  r.  Axillarvene.    Bothe's  Polygraph. 

Corven  10—12  sind  bei  mfissig  vertiefter  Athmung  und  erhöhter  Rücken- 
lage aufgenommen. 

Corven  13  und  14.  Prisystolisch-systdischer  Pols  einer  Gruralvene.  Erstere  mit 
Jo^uet'schem  Sphygmographen  (wie  C.  5),  letztere  mit  Rothe'Bchem  Poly- 
graphen geschrieben.    Bückenlage,  vertiefte  Athmung. 

Corve  16.  PriLsystolisch-systolischer  Lebervenenpuls.  RoMh  Polygraph.  Leicht 
erhöhte  Bückenlage,  vertiefte  Athmung. 

Corve  16  und  17.    Verstärkter  prttsystolischer  Puls  am  unteren  Abschnitte  der 
Vena  jugularis  interna  mit  Rothe's  Polygraphen  bei  erhöhter  Bückenlage, 
etwas  vertiefter  Athmung  aufgenommen. 
An  Corven  6,  9,  16  sind  die  synchronen  Punkte  der  Athmungs-  und  der 

Veneneurve  mit  Hülfe  des  Merkzeiöhenver&hrens  bestimmt 


Ans  Prof.  Chtar^s  pathoL-anat.  Institate  an  der  deutschen  üniyerait&t  in  Prag. 

ÜBER  CYSTISCHE  TUMOREN  IM  BEREICHE  DES 

INFUNDIBULUM  CEREBRI. 

Von 

DB.  FEIEDEICH  LANGER, 

derzeit  Aseiwtenten  an  Prof.  Paltaufa  Lehrkaiuel  f&r  geriohtl.  Medicin  »n  der  deutoohen 

UniyerriUt  in  Prag. 

(Hierzu  Tafel  VII,  Figur  1  u.  2.) 

Sieht  man  ab  yon  den  sogenannten  aneigentlichen  Cysten  im 
Gehirne,  wie  den  apoplectischen  Cysten,  den  EQm-Erweichnngscysten, 
den  cystischen  Gliomen  und  den  durch  Einwandemng  von  Zoo- 
parasiten bedingten  cystischen  Hohlräumen  in  der  EOmsubstanz,  so 
kommen  wahre,  d.  L  auf  praeformirte  Hohlräume  zu  beziehende  Cy sten,- 
bildungen  im  Gehirne  gewiss  nur  selten  zur  Beobachtung,  unter 
ihnen  sind  zu  nennen  die  cystischen  Abschnflrungen  von  Theilen 
der  Himyentrikel,  wie  sie  gelegentlich  als  Abschnflrungen  im  Be- 
reiche eines  Vorderhoms  oder  Hinterhoms  eines  Seitenventrikels 
oder  eines  Nidamentes  des  IV.  Ventrikels  getroffen  werden,  und 
dann  die  auf  umschriebene  Dilatation  der  perivasculaeren  Lymph- 
rämne  zu  beziehenden,  mitunter  in  grosser  Zahl  in  der  Himsubstanz 
auftretenden  cystischen  Formationen. 

Durch  die  Gute  des  tierm  Prof.  Chiari  erhielt  ich  zwei  Fälle 
von  wahrer  Cystenbildung  im  Bereiche  des  Infimdibulum  cerebri 
zur  Bearbeitung  zugewiesen.  Da  diese  Fälle  nicht  nur  durch  die 
Localisation  der  Cysten  sondern  auch  durch  die  Eigenart  der  Cysten- 
bildung ausgezeichnet  sind,  und  es  bei  ihnen  gelang,  auch  die  Genese 
der  Cysten  festzusteUen,  dflrfte  es  gerechtfertigt  erscheinen,  diese 
Fälle  hiermit  zur  allgemeinen  Eenntniss  zu  bringen. 

Im  ersten  Falle  handelte  es  sich  um  eine  am  31.  October  1883 
secirte  43jährige  Frau  aus  der  Prager  Irrenanstalt,  bei  der  die 
Uiniseke  Diagnose  'auf  Dysenterie,  Dementia  und  Tumor  cerebelli  ? 
gestellt  worden  war.    Der  Güte  des  Herrn  Dr.  Viertl,  damals  ersten 
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Secundararztes  in  der  Irrenanstalt,  verdanke  ich  nachfolgende 
klinische  Angaben:  Bis  vor  zwei  Jahren  hatte  die  sonst  angeblich 
immer  gesnnd  gewesene  Patientin  an  Eop&chmerzen  gelitten,  die 
in  kürzeren  nnd  längeren  Intervallen,  oft  nach  G^fithsaffecten 
angetreten  waren  nnd  mehrere  Tage  angedauert  hatten.  Sechs 
Wochen  vor  der  am  19.  October  erfolgten  Anfiiahme  der  Patientin 
in  die  Irrenanstalt  hatten  sich  die  Kopfschmerzen  wieder  ein- 
gestellt nnd  zwar  mit  grosser  Intensität.  Die  Patientin  hatte 
grosse  Unruhe  gezeigt,  war  verwirrt  geworden  nnd  eben  deswegen, 
nachdem  sich  ihr  Zustand  während  eines  vierwöchentUchen  Auf- 
enthaltes in  einem  Spitale  nicht  geändert  hatte,  in  die  Irrenanstalt 
gebracht  worden.  Während  des  Aufenthaltes  in  der  Irrenanstalt 
hatte  die  Frau  ein  sehr  scheues  und  zurückhaltendes  Benehmen 
gezeigft,  irre  geredet  und  öfters  Schwindelanfälle  mit  der  Tendenz, 
nach  rückwärts  zu  fallen,  gehabt.  Weiter  war  Abnahme  der  Seh- 
schärfe und  Strabismus  convergens  eingetreten  und  hatte  die 
Patientin  mehrmals  erbrochen.  Allmählig  war  sie  in  vollständigen 
Stumpfsinn  verfallen  und  unfähig  geworden,  den  Stuhl  und  Harn 
zu  halten.  Die  letzten  sechs  Tage  ihres  Lebens  war  sie  wegen 
der  Dysenterie  bettlägerig  gewesen. 

Die  Section  ergab  folgenden  Befbnd: 

„Der  Körper  klein,  ziemlich  kräftig  gebaut  mit  starker 
l^uskulatur  versehen,  ziemlich  gut  genährt,  blass.  Auf  der  Rück- 
seite blassviolette  Todtenflecken.  Am  Nasenrücken  und  in  der 
linken  Jochbeingegend  braunroth  vertrocknete  Excoriationen.  An 
der  Vorderfläche  des  Unterleibes  alte  Schwangerschaftsnarben. 

Weiche  Schädeldecken  blass.  In  ihnen,  dem  Hinterhaapte 
entsprechend  Msche  Sugillationen.  Der  Schädel  mesocephal,  von 
gewöhnlicher  Grösse.  Die  Calvariaknochen  etwas  dicker,  compact. 
Die  Pachymeninx  der  Lamima  vitrea  fest  anhaftend.  Nach  Ab- 
ziehen der  ersteren,  letztere  leicht  rauh.  In  den  Sinus  durae  matris 
flüssiges  und  frisch  geronnenes  Blut.  Die  inneren  Meningen  zart, 
bis  auf  geringe  Verdickung  am  Scheitelrande,  massig  mit  Blut 
versehen,  überall  leicht  von  den  etwas  schmäleren  Hirnwindungen 
abzuziehen.  Die  Himsubstanz  zähe,  von  mittlerem  Blutgehalte, 
feucht.  Die  Ventrikel  beträchtlich  erweitert,  mit  klarem  Serum 
gefüllt  Ihr  Ependym  verdickt.  Im  Thalamus  opticus  sinister,  und 
zwar  in  dem  inneren  Abschnitte  der  unteren  Hälfte  desselben, 
unmittelbar  unter  dem  Ependym  gelegen,  ein  etwa  haselnussgrosser 
Blutungsherd  von  leicht  bräunlicher  Farbe.  Das  angrenzende 
Thalamusgewebe  innerhalb  geringer  Distanz  bräulich  verfärbt 
Entsprechend  diesem  Blutungsherde  das  die  correspondirende  Stelle 
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des  rechten  Thalamus  deckende  Ependym  zart  angelötet,  aber  doch 
so  fest  adhärirend,  dass  beim  Versuche  die  Verlötung  zu  trennen, 
der  Blutungsherd  eingerissen  wurde.  Die  EEL  Kammer  selbst  er- 
weitert, namentlich  in  ihrem  Trichtertheile.  Unterhalb  des  Trichters^ 
zwischen  dem  nach  vorne  und  rechts  gedrängten  Stiele  der  Hypo- 
physis  und  dem  nach  vome  dislocirten  respective  stärker  aus- 
gebnchteteit  Chiasma  nervorum  opticorum  einerseits  und  den  nach 
hinten  verschobenen  Corpora  candicantia  andererseits,  eine  mit  der 
unteren  Fläche  des  Tuber  cinereum  fest  verbundene,  aus  mehreren 
nämlich  vier  kleineren  Abschnitten  zusammengesetzte,  im  ganzen 
etwa  nussgrosse  Cystengeschwulst  (vide  Fig.  1,  a,  b,  c,  d),  in  deren 
vorderstem  Antheile,  innerhalb  einer  erbsengrossen  Cyste  (bei  e) 
ein  anch  nahezu  erbsengrosses,  augenscheinlich  mit  dem  Hypophysis- 
stiele  (f)  zusammenhängendes  Aggregat  zum  Theile  zierlich  rami- 
ficirter,  warzig-kolbiger  Excrescenzen  eingeschlossen  ist.  In  den 
übrigen  drei  Cystenräumen,  die  gegeneinander  gleichfalls  ganz 
abgeschlossen  sind,  nur  klares  Serum.  Durch  die  Cystengeschwulst 
auch  die  beiden  Tractns  optici  und  der  Stamm  der  Arteria  carotis 
interna  sinistra  hochgradig  comprimirt  Die  Arteria  carotis  interna 
sinistra  an  dieser  Stelle  in  ihrer  Wand  verdickt.  Das  Conarium 
von  gewöhnlicher  Beschaffenheit,  ebenso  die  Hypophysis,  welch 
letztere  nur  etwas  kleiner,  i.  e.  durch  die  erwähnte  Cysten- 
geschwulst abgeplattet  erscheint 

In  der  Luftröhre  serös-schleimige  Flfissigkeit.  Ihre  Schleim- 
haut blass.    Schilddrüse  klein. 

Lungen  firei,  blutreich,  ödematös.  Im  linken  ünterlappen 
lobulare  Herde  pneumonischer  Hepatisation.  In  den  Bronchien 
eitriger  Schleim.    Ihre  Schleimhaut  geröthet. 

Das  Herz  gewöhnlich  gross.    Seine  Etappen  zart 

Leber,  Milz  und  Nieren  ziemlich  blutreicL 

Pancreas  und  Nebennieren  nicht  weiter  pathologisch  verändert 

Harnblase  wenig  ausgedehnt. 

Der  Uterus  vergrössert  und  difform  durch  mehrere  bis  htthnerei- 
grosse,  teils  intramural,  theils  subperitonäal  in  seine  Wand  (und 
zwar  in  die  des  Fundus  und  oberen  Corpusabschnittes)  eingelagerte 
Myome. 

Magen  und  Darm  massig  dilatirt  Die  Schleimhaut  des  untersten 
Ileums  und  die  Dickdarmschleimhaut  geröthet,  geschwollen,  gelockert. 
Das  Epithel  derselben  grösstentheils  nekrosirend." 

pEdhöhlogisch-^ncUomische  Diagnose:  „Atrophia  cerebri.  Hämor- 
rhagia  thalami  optici  sin.  recentior.  Tumor  cysticus  ad  basin  cerebri. 
Bronchitis  cat    Pneumonia  lobularis.    Dysenteria." 

6* 
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Der  0weUe  FaU  bezog  sich  auf  eine  am  24.  Juni  1887  sedrte 
39jährige  Frau  von  der  11.  internen  Abtheilnng  (Prof.  JMbram) 
des  k.  k.  allgemeinen  Krankenhauses  in  Prag,  bei  der  die  kliniscke 
Diagnose  gewesen  war:  „Tumor  cerebri  ad  basin,  verosimiliter  ad 
chiasma  nervorum  opticorum.  Amaurosis  bilateralls.  Meningitis 
chronica.  Pneumonia  bilateralis  e  corpor.  allen.''  Bei  dieser  Frau 
hatte  sich  im  Laufe  einiger  Wochen  allmählig  erst  rechts*  dann 
linksseitige  Annaurose  und  Verblödung  entwickelt  Auch  waren 
heftige  Eop£3chmerzen  angegeben  worden.  Augenmuskell&hmungen 
hatten  stets  gefehlt  Von  klinischer  Seite  war  auch  der  Verdacht 
auf  Lues  ausgesprochen  worden. 

Das  Protokoll  der  SecHon  dieses  Falles  lautete: 

„Der  Körper  mittelgross  von  ziemlich  kräftigem  Knochenbau, 
gut  genährt.  Die  Musculatur  massig  entwickelt.  Die  Haut  sehr 
blass,  mit  einem  leichten  Stiche  ins  Gelbliche,  mit  reichlichem 
Panniculus  versehen.  Auf  der  Rückseite  confluirende,  dunkelviolette 
Todtenflecken.    Die  sichtbaren  Schleimhäute  blass. 

Das  Haupthaar  schwarz.  Die  Pupillen  mittelweit,  gleich. 
Der  Hals  kurz.  Thorax  gewölbt  Die  Manmiae  gross,  drOsenreich, 
milchhaltig;  Papillen  und  Warzenhöfe  hellbraun  pigmentirt  Der 
Unterleib  leicht  ausgedehnt,  die  Bauchdecken  schlaff  mit  alten 
Striae  versehen,  das  Becken  breit. 

Die  weichen  Schädeldecken  von  mittlerem  Blutgehalte.  Der 
Schädel  von  mittleren  Dimensionen,  symmetrisch,  etwas  dfinn- 
wandiger;  seine  Innenfläche  glatt  Die  Dura  mater  gespannt,  blut- 
reich. Im  Sinus  falciformis  major  flüssiges,  dunkles  Blut  und  frische 
GterinnseL  Der  gleiche  Inhalt  in  den  basalen  Sinus.  Die  inneren 
Meningen  ziemlich  blass,  wenig  ödematös,  allenthalben  leicht  von 
der  Himoberfläche  abzuziehen.  Ihre  Gefässe  zartwandig.  Die  Hirn- 
windungen abgeplattet.  An  der  Himbasis,  im  Trigonum  inter- 
crurale,  eine  walnussgrosse,  kugelige,  fluctuirende  Geschwulst,  unter 
der  Arachnoidea  gelagert  (v.  Fig.  2),  durch  welche  nach  vorne  das 
Chiasma  nervorum  opticorum  und  seitlich  die  Tractus  optici,  nach 
hinten  die  Corpora  candicantia  comprimirt  erscheinen.  Die  Nervi 
optici  noch  von  weisser  Farbe,  nicht  auffällig  an  Masse  verringert 
Die  comprimirten,  abgeflachten  Tractus  optici  gleichfalls  von  ge- 
wöhnlicher markweisser  Farbe.  Die  an  der  unteren  Tumorfläche 
verlaufenden  Arteriae  conmiunicantes  posteriores  obliterirt.  An  der 
unteren  Tumorfläche,  in  der  Mitte  derselben  auch  der  hier  quer- 
durchschnittene Hypophysisstiel  (a)  wahrzunehmen.  Die  Hypophysis 
selbst  von  gewöhnlicher  Beschaffenheit.    Beim  Einschneiden  in  den 
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Tumor  ist  zu  constatiren,  dass  derselbe  eine  dfinnwandige,  mit 
blassgraugelblicher  Flfissigkeit  Yon  serösschleimiger  Beschaffenheit 
gefüllte  Cyste  ist,  welche  an  ihrer  Innenfläche  an  einer  Stelle  eine 
halberbsengrosse  und  an  einer  anderen  Stelle  eine  bohnengrosse 
Gruppe  papillärer  Excrescenzen  trägt.  (Mikroskopisch  im  Gysten- 
inhalte  frisch  ziemlich  reichliche  zum  Theile  fettig  degenerirte 
lymphoide  Zellen  und  auch  grössere,  gleichfalls  fettig  degenerirte 
(Epithel?)  Zellen  zu  erkennen.)  Gegen  den  DI.  Ventrikel  die 
Cystenhöhle  abgeschlossen.  Die  sämmüichen  EOmventrikel  massig 
erweitert  In  ihnen  klares  Serum.  Die  Himsubstanz  blass,  feucht, 
etwas  weicher.    Das  Ependym  leicht  verdickt. 

In  der  Trachea  ziemlich  viel  Schleim.  Die  Schleimhäute  der 
Halsorgane  massig  geröthet.  Die  linke  Lunge  an  der  Spitze  an- 
gewachsen ;  daselbst  in  ihr  alte  Schwielen.  Das  Lungengewebe  an 
den  Bändern  etwas  gedunsen,  im  allgemeinen  sehr  blutreich ,  in 
geringem  Grade  oedematös. 

Im  Herzbeutel  ein  Esslöffel  Serum  Das  subpericardiale  Fett- 
gewebe reichlich  entwickelt  Die  Herzhöhlen  dilatirt,  besonders 
rechts,  mit  reichlichen,  frischen,  dunklen  Blutgerinseln  und  flfissigem 
Blute  gef&llt  Das  Herzfleisch  schlaff,  zerreisslich,  von  gelblich- 
brauner  Farbe.  Die  Mitralis  am  freien  Bande  ungleichmässig  ver- 
dickt und  dabei  geschrumpft;  auch  die  Aortaklappen  verdickt,  die 
linke  und  die  rechte  Aortaklappe  fast  mit  den  ganzen  einander 
zugewandten  H&lften  ihrer  freien  Bandtheile  untereinander  ver- 
wachsen. 

Leber  blutreich ,  ihre  Zeichnung  deutlicL  Gallenblase  aus- 
gedehnt, in  derselben  klare,  wässsrig-schleimige  Flfissigkeit  und 
mehrere  Steine;  die  Muskelbalken  netzförmig  vorspringend,  die 
Schleimhaut  mit  Narben  versehen.   Milz  klein,  ihre  Kapsel  verdickt 

Nieren  klein,  mit  reichlicher  Fettkapsel  versehen.  Die  fibröse 
Kapsel  fest  adhaerent  In  der  Blase  trfiber  Harn,  ihre  Schleimhaut 
geröthet,  besonders  in  der  Gegend  des  Trigonum  Lieutaudü  und 
mit  zahlreichen,  von  rothen  Höfen  umgebenen  miliarem  Nodulis  ver- 
sehen. Die  Scheide  weit,  ihre  Schleimhaut  blass,  von  rauher  fein- 
warziger Beschaffenheit  In  der  Scheide  reichliches  trfibes,  weiss- 
liches  Sceret  Die  Muttermundslippen  verlängert.  An  den  Seiten  der 
Portio  tiefe  Einrisse.  Uterus  vergrössert,  sehr  derb.  Die  Tuben 
an  der  hinteren  Fläche  der  Ligamenta  lata,  respektive  des  Uterus, 
durch  alte  fibröse  Adhaesionen  fest  angewachsen.  Die  Ovarien  in 
den  Adhaesionen  vollständig  eingeschlossen.  Magen  und  Darm-, 
kanal  massig  ausgedehnt;  ihre  Schleimhaut  nicht  wesentlich  ver- 
ändert'' 
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PcUhohgisch-ahatomische  Diagnose:  „Tumor  cysticus  ad  basin 
cerebi.  Hydrocephalus  chronicus  internus.  Endocarditis  chronica 
ad  valvulas  aortae  et  ad  valYulam  mitralem.  Cystitis  nodularis. 
Colpitis  papillaris.  Perimetritis  chronica  adhaesiva.  Cholelithiasis. 
Tuberculosis  obsoleta  apicis  pulmonis  sin." 

Ueberblickt  man  diese  beiden  eben  mitgetheilten  Sectionsbefunde, 
so  ergiebt  sich,  dass  die  beiden  Fälle  eine  auffallende  Analogie 
besassen.  In  beiden  Fällen  handelt  es  sich  um  cystische  Forma- 
tionen im  Bereiche  des  Infnndibulun  cerebri,  welche  das  Chiasma 
nervorum  opticorum  nach  vorne  dislocirt,  die  Tractus  optici  sowie 
die  Pedunculi  cerebri  auseinander- gedrängt  hatten,  die  Corpora 
candicantia  nach  hinten  comprimirt  hatten,  gegen  den  HC.  Ven- 
trikel protuberirten  und  mit  dem  Stiele  der  Hypophysis  in  untrenn- 
barem Zusammenhange  standen.  Die  AehnUchkeit  in  beiden  Fällen 
wird  am  besten  illustrirt  durch  den  Vergleich  der  beiden  Abbild- 
ungen auf  Tafel  2,  von  denen  Fig.  1  sich  auf  den  ersten  Fall, 
die  Fig.  2  auf  den  zweiten  Fall  bezieht. 

Behufs  genauer  Untersuchung  unterzog  ich  nun  die  beiden 
Fälle  einer  mikroskopischen  Bearbeitung.  Zu  diesem  Zwecke  wurden 
von  den  drei  unteren  Cysten  des  ersten  Falles  und  von  der  Cyste 
des  zweiten  Falles  an  yerschiedenen  Stellen  Stücke  herausge- 
schnitten, nach  sorgfältiger  Alkoholhärtung  in  Celloidin  eingebettet, 
in  zahlreiche  Schnitte  zerlegt  und  diese  Schnitte  mit  yerschiedenen 
Farbstoffen  so  besonders  Haematoxylin  und  Cochenilleallaun  geftrbt 

In  beiden  Fällen  war  das  Eesultat  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung ein  ziemlich  übereinstinunendes. 

Die  Wandung  der  Cysten  bestand  im  Allgemeinen  aus  zartem, 
zellreichem  Bindegewebe  und  war  an  ihrer  Innenfläche  mit  ein- 
schichtigem Cylinderepithel  ausgekleidet.  Die  bei  der  makroskopi- 
schen Untersuchung  erwähnten  papillären  Excrescenzen  besassen  ein 
bindegewebiges,  deutritisch  ramificirtes  Gerüste  aus  zartem  faserigem 
Bindegewebe,  stellenweise  mit  myxomatösem  Charakter,  und  waren 
mit  deutlich  geschichtetem  Cylinderepithel  überkleidet.  Ein  Flinmier- 
besatz  des  Epithels  Hess  sich  nirgends  nachweisen,  und  war  auch 
bei  der  seinerzeit  sofort  während  der  Section  Yorgenommenen  Unter- 
suchung an  Abstrei^räparaten  von  der  Innenfläche  der  Cysten  und  von 
den  papillären  Excrescenzen  derselbe  nicht  zu  konstatiren  gewesen. 

Diese  mikroskopischen  Befunde  Hessen  wohl  schon  vermuthen, 
dass  die  in  Rede  stehenden  Cysten,  welche  allenthalben  ein  zweifel- 
loses Cylinderepithel  als  Auskleidung  zeigten,  aus  Abschnürungen 
des  vorderen  Endes  des  Centralkanales  des  Centralnervensystems 
entstanden  waren. 
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Zur  SicherstelloDg  dieser  Auffassung  schien  es  jedoch  noth- 
wendig,  auch  noch  den  Zusammenhang  der  Cysten  mit  dem  Stiele 
der  Hypophysis  an  mikroskopischen  Schnitten  zu  untersuchen,  und 
wurde  dadurch  auch  in  der  That  eine  wesentliche  Stütze  für  die 
Annahme  gewonnen,  dass  die  Cysten  aus  dem  vorderen  Ende  des 
Centralkanales  sich  entwickelt  hatten. 

Im  ersten  Falle  liess  sich  nämlich  an  Sagittalschnitten  durch 
die  vorderste,  mit  d^n  papillären  Excrescenzen  versehene  Cyste 
und  den  von  rechts  her  an  sie  herantretenden  Best  des  Hypophysis- 
süeles  der  gewebliche  Zusammenhang  der  Cystenwand  und  der 
Excrescenzen  dieser  Wand  mit  dem  Hypophysisstiele  deutlich  er- 
kennen. Man  konnte  an  dem  Hypophysisstiele  noch  den  allerdings 
etwas  atrophischen  vorderen,  drttsigen  und  den  hinteren  faserigen 
Abschnitt  unterscheiden,  die  beide  in  der  gewöhnlichen  Mächtigkeit 
von  unten  nach  oben  bis  zur  unteren  Fläche  der  Cyste  sich  ver- 
folgen Hessen.  Am  unteren  Cystenpole  hörte  der  drüsige  Theil  des 
Stieles  plötzlich  auf  und  war  hier  gegen  die  Cystenwand  scharf 
abgegrenzt,  sodass  er  sicherlich  nicht  irgendwie  in  die  Wand  der 
Cyste  ftberging.  Der  hintere  TheQ  des  Stieles  hingegen  liess  sich 
in  einem  Continuum  in  die  Cystenwand  hinein,  und  zwar  mehr  in 
die  hintere,  als  in  die  vordere  Wand  derselben  verfolgen.  Im  Be- 
reiche der  hinteren  Wand  floss  er  mit  den  papillären  Excrescenzen 
zusammen,  so  dass  diese  in  ihrem  bindegewebigen  Antheile  eine 
directe  Fortsetzung  des  hinteren  Theiles  des  Stieles  darstellten. 
Es  konnte  also  die  üeberzeugung  gewonnen  werden,  dass  wenig- 
stens die  vorderste  Cyste  sozusagen  in  der  hinteren  Hälfte  des 
Stieles  sich  gebildet  hatte. 

Auch  im  zweiten  Falle  konnte  man  den  geweblichen  Zusammen- 
hang zwischen  der  Cystenwand  und  der  hinteren  Hälfte  des  Stieles 
ermitteln.  Es  zeigte  sich  auch  hier,  dass,  im  Gegensatze  zur  vor- 
deren Stielhälfte,  die  hintere  Stielhälfte  unmittelbar  in  das  Faser- 
gewebe der  Cystenwand  Überging. 

Irgendwelche  drusige  Formationen  konnten  an  keiner  der 
zahlrrich  untersuchten  Partien  der  Cystenwandungen  nachgewiesen 
werden,  welcher  Umstand  ja  auch  dafftr  spricht,  dass  die  beschrie- 
benen Cysten  mit  den  drüsigen  Bildungen  des  vorderen  Stieltheiles 
mdts  zu  thun  hatten. 

Fiisst  man  demnach  den  gesammten  makro-  und  mikroskopischen 
Befund  eusammen,  so  kommt  man  zu  der  üeberzeugung,  dass  es  sich 
in  leiden  Fallen  um  Cystetibildufigen  gehandelt  hahe^  die  vom  hinteren 
TheHe  des  Hypophysisstides  respect.  vom  Infundibulum  ihren  Aus- 
gang genommen  hatten. 


64  ^^'  Friedrich  Langer. 

Das  Vorkommen  einer  derartigen  Genese  von  Gystenbildiiigen 
an  der  genannten  Partie  der  Himbasis  hat  aber  'auch  a  priori  viel 
Wahrscheinlichkeit  für  sich,  wenn  man  sich  die  anatomisches  Ver- 
hältnisse nnd  die  Entwickelnngsgeschichte  des  Tuber  cineremn, 
sowie  des  Himanhanges  vor  Augen  hält. 

Bekanntlich  besteht  das  Infhndibnlnm  aus  einer  Fortsetzung 
des  Gentralgraues,  welches  allmählig  zu  einem  dünnen  Strange  sich 
umgestaltend  in  den  hinteren  Lappen  der  Hypophysis  eintritt.  Im 
Bereiche  des  sogenannten  Hypophysisstieles  legt  sich  von  vorne 
her  die  strangförmige  Fortsetzung  des  vorderen  Lappens  der  Hypo- 
physis an,  welche  Fortsetzung  aus  derberem  Gewebe  bestehend 
dem  Hypophysisstiele  seine  Festigkeit  verleiht  Die  Höhe,  bis  zu 
welcher  dieser  Fortsatz  zu  verfolgen  ist,  ist  verschieden;  in  der 
Begel  reicht  derselbe  bis  zur  Spitze  des  Trichters,  bei  Kindern, 
namentlich  aber  beim  Foetus  erstreckt  sich  der  Fortsatz  noch 
weiter  nach  aufwärts  gegen  das  Chiasma  nervorum  opticorum  (Henle  ^). 
Dieser  Fortsatz  besteht  aus  demselben  drüsigen  Gewebe,  wie  der 
Vorderlappen  der  Hypophysis  und  kann  man  in  ihm  unschwer  die- 
selben Alveolen,  wie  im  Vorderlappen  der  Hypophysis  nachweisen. 
Der  hintere  Theil  des  Hypophysisstieles  enthält  nur  in  seinem 
oberen  in  das  Inftidibulum  übergehenden  Ende  zweifellose  Nerven- 
fasern, sonst  besteht  derselbe  sowie  der  Hinterlappen  der  Hypo- 
physis selbst,  nach  der  jetzigen  Anschauung  der  meisten  Autoren, 
lediglich  aus  zartem  Bindegewebe.  Beim  Erwachsenen  ist  dieser 
hintere  Theil  des  Hypophysisstieles  nach  der  allgemeinen  An- 
nahme solid,  während  bei  jugendlichen  Individuen,  dann  auch  in 
Fällen  von  Hydrocephalus  chronicus  internus  die  Lichtung  des 
Infnndibulums  in  denselben  sich  eine  Strecke  weit  fortsetzt  Ueber- 
reste  einer  einstigen  Lichtung  wurden  in  demselben  von  Luschka^) 
in  Form  von  Einlagerungen  degenerirter  Flimmerepithelien  be- 
schrieben, wie  solche  übrigens  auch  im  hinteren  Lappen  der  Hypo- 
physis selbst  gefunden  wurden,  ein  Umstand,  der  sicherlich  darauf 
hinweist,  dass  in  der  embryonalen  Zeit  der  Hohlraum  des  Infiindi- 
bulums  viel  tiefer  herab,  ja  bis  in  den  Hinterlappen  der  Hypophysis 
sich  fortsetzte,  was  übrigens  auch  direct  durch  die  embryologischc 
Forschung  erwiesen  wurde.  Zur  Zeit  der  ersten  Entwickelung  sind 
eben  beide  Lappen  der  Hypophysis,  sowohl  der  Hinterlappen,  der 
das  vordere  Ende  des  Centralrohres  des  Centralnervensystem  dar- 
stellt, als  auch  der  Vorderlappen,  der  als  Abschnürung  von  der 
Mundbucht  entsteht,  blasig;  erst  mit  der  Zeit  wird  der  Hinter- 

^)  Henle.    Anatomie  des  Menschen.    Bd.  in.  2.  pag.  290. 
')  Luschka,  Ueber  den  Himanhang.    Berlin  1860. 
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läppen  ganz  solid  and  bekommt  der  Vorderlappen  durch  die  Bil- 
dung zahlreicher  drüsiger  Ausstülpungen  seinen  alveolaren  Bau, 
wobei  jedoch  gewöhnlich  an  der  hinteren  Circumferenz  des  Vorder- 
lappens ein  grösserer  Hohlraum  persistirt.    Müller^). 

Vom  Standpunkte  der  normal-anatomischen  Verhältnisse  und 
der  Entwicklungsgeschichte  kann  man  sich  also  gewiss  die  Vor- 
stellung bilden,  dass,  so  gut,  wie  aus  dem  Vorderlappen  der  Hypo- 
physis  und  dem  gleichfalls  drüsigen ,  Alveolen  enthaltenden  vorderen 
Theile  des  Hypophysisstieles  wahre  Cysten  entstehen  können,  solche 
auch  aus  dem  hinteren  Lappen  der  Hypophysis  und  dem  hinteren 
Theile  des  Hypophysisstieles  ihren  Ursprung  nehmen  könnten. 

Wenn  also  mit  der  hinteren  Hälfte  des  Hypophysisstieles 
in  ihrer  Wand  geweblich  zusammenhängende  Cystenbildungen  ge- 
fimden  werden  und  die  Betheiligung  der  vorderen  drüsigen  Hälfte 
des  Stieles  dabei  ausgeschlossen  werden  kann,  so  steht  nichts  der 
Annahme  entgegen,  dass  solche  Cysten  mit  abnormerweise  erhalten 
gebliebenen  Besten  der  embryonalen  Lichtung  des  hinteren  Theiles 
des  Stieles  in  Zusammenhang  zu  bringen  seien. 

Natürlich  war  es  jetzt  meine  Aufgabe,  an  der  Hand  eines 
grösseren  Untorsuchungsmateriales  selbst  Erfahrungen  darüber  zu 
gewinnen,  ob  nicht  ganz  kleine,  nur  mikroskopisch  wahrnehmbare 
cystische  Beste  der  einstigen  embryonalen  Lichtung  des  Öfteren 
in  dem  hinteren  Theile  des  Hypophysisstieles  zu  finden  seien. 

In  der  That  fand  ich  unter  den  24  Fällen^),  die  ich  diesbezüg- 
lich systematisch  untersuchte,  zwei,  bei  denen  die  oben  ausge- 
sprochene Vermuthung  in  ausgezeichneter  Weise  sich  bestätigt 
fand.  lo  dem  einen  Falle  (bei  einem  89  jähr.  Weibe  mit  geringem 
Hydrocephalus  chronicus  internus)  konnte  ich  an  sagittalen  Serien- 

*)  W.  MäUer  citirt  bei  Henle  Anatomie  des  Menschen  Bd.  ÜI.  2.  p.  990. 

')  Davon  betrafen  9  Fälle  Erwachsene,  14  Fälle  bezogen  sich  auf  Kinder  und 
1  Fall  auf  einen  S  Monate  alten  Foetus.  Unter  den  Erwachsenen  fand  ich  in  3 
Ffilleo,  bei  denen  Hydrocephalus  chronicum  internus  geringeren  Grades  vorhanden 
war,  das  Iriohteriumen  bis  zur  Grenze  des  pberen  und  mittleren  Drittels  des 
Stieles  herabreichend;  in  den  übrigen  6  FäUen,  bei  denen  das  Gehirn  und  seine 
Höhlen  keinerlei  pathologische  Veränderungen  zeigten,  liess  sich  die  Lichtung  des 
Infondibulums  nur  bis  zur  Höhe  des  oberen  Endes  des  aufsteigenden  Fortsatzes 
des  Vorderlappens  i   e.  bis  zum  oberen  des  ganzen  Stieles  verfolgen. 

Was  die  FfiUe  von  Kindern  anbelangt,  so  reichte  die  Lichtung  des  Trichters 
fdofhial  bis  zum  oberen  Ende  des  Stieles,  siebenmal  bis  zur  Grenze  des  oberen 
^d  mittleren  Drittels  des  Stieles,  wobei  das  Gehirn  die  gewöhnliche  Beschaffen- 
heit zeigte;  zweimal,  bei  Hydrocephalus  chronicus  internus,  erstreckte  sich  dieselbe 
^8  über  die  Mitte  des  Stides  herab. 

Bei  dem  Foetus  konnte  man  die  Fortsetzung  des  Gentralkanals  bis  zur  Mitte 
des  Stieles  verfolgen. 
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schnitten,  die  durch  die  Hypophyse,  den  Hypophysisstiel  und  das 
Tuber  cinereum  gelegt  wiirden,  constant  im  hinteren  Theile  des 
Stieles  zwei  Bäume  nachweisen,  die  von  der  Nachbarschaft  ziem* 
lieh  scharf  abgegrenzt  und  an  einzelnen  Stellen  ihrer  Innen- 
wand mit  deutlichem  Epithel  ausgekleidet  waren,  während  zahl- 
reiche Epithelzellen  frei  im  Lumen  der  Bäume  sich  befanden. 
Diese  Bäume  oder  Cystchen  lagen  in  den  einzelnen  Schnitten  theils 
dicht  unter  dem  Trichter,  teils  weiter  nach  abwärts,  entsprechend 
ihrer  unregelmässigen  Form  und  waren  von  dem  eigentlichen 
Hohlräume  des  Infundibulums  durch  Gewebe  des  Hintertheiles  des 
Stieles  getrennt 

In  einem  anderen  besonders  interessanten  Falle  (bei  einem 
47  jähr.  Weibe  mit  normalen  Himyentrikeln)  fand  ich  in  einiger 
Entfernung  oberhalb  des  unteren  Trichterendes  das  Epithel  des 
letzteren  so  gewuchert,  dass  dadurch  der  unterhalb  davon  gelegene 
Theil  des  Trichterlumens  ganz  abgeschnürt  war;  auch  hier  war 
noch  unter  diesem  abgeschnürten,  mit  Epithel  ausgekleideten  An- 
theile  des  Infundibulums  ein  weiterer  selbstständiger,  gleichfalls  mit 
epithelialer  Wandung  versehener  Hohlraum  in  der  hinteren  Hälfte 
des  Stieles  zu  sehen,  der  aber  wie  die  zwei  analogen  Cystchen  im 
ersten  Falle,  vom  Trichtercavum  durch  Bindegewebe  völlig  ge- 
trennt war.  Es  stellte  darnach  die  obere  epitheliale  Abschnttmng 
vielleicht  nur  ein  Frühstadium  der  unteren  Hohlraumbildung  vor, 
indem  später  durch  Wucherung  des  Bindegewebes  die  zwischen  der 
Cyste  und  dem  unteren  Trichterende  gelegene  lediglich  epitheliale 
Zwischenwand  auch  bindegewebige  Natur  annahm. 

In  Anbetracht  dieser  Befunde  ist  man  also  berechtigt  zu  sagen: 
Im  hinteren  Theile  des  Stieles  der  Hypophysis  unterhalb  des 
Trichters,  kommen,  wenn  auch  selten,  an  ihrer  Innenwand  mit 
Epithel  ausgekleidete,  mikroskopisch  kleine  cystische  Hohlräume 
vor,  die  durch  Abschnttmng  d.  h.  durch  eine  ungleichmässig  von 
unten  nach  oben  fortschreitende  Obliteration  des  im  embryonalen 
Leben  tief  nach  abwärts  reichenden  Trichterlumens  entstanden  sind. 

Ist  dies  einmal  sichergestellt,  so  ist  es  auch  nicht  schwer  ver- 
ständlich, dass  infolge  von  Secretion  der  epithelialen  Hohlraum- 
wand, Betention  des  Secretes  und  nachfolgender  Dilatation  des 
Lumens,  grössere  Cysten,  respektive  Cystoiaggregiite  entstehen 
können,  die  bei  Integrität  der  Hypophyse  einerseits  nach  abwärts, 
andrerseits  nach  aufwärts  gegen  den  Boden  des  m.  Ventrikels 
wachsend,  bedeutende  Dimensionen  erreichen  können. 

Bei  diesem  wichtigsten  Punkte  unserer  Betrachtungen,  nämlich 
der  Thatsache,  dass  auch  sonst  ab  und  zu  durch  Störungen  der 
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normalen  Entwicklung  die  Enstehang  von  wenn  auch  nur  ganz 
kleinen  Gystchen  im  hinteren  Theile  des  Stieles  der  Hypophysis 
herbeigef&hrt  wird,  angelangt,  scheint  es  mir  gerechtfertigt,  nun- 
mehr zu  behaupten,  dass  die  Cysten  in  den  zwei  Fällen,  von  deren 
Beschreibung  ausgegangen  wurde,  sich  wirklich  nur  aus  dem 
vordersten  Antheile  des  Gentralkanales  des  Centralnervensystems 
entwickelt  hatten. 

Die  wenigen  Fälle  aus  der  Litteratur,  die  man  mit  den  von 
mir  ndtgetheilten  zwei  Fällen  in  eine  Paralelle  stellen  kann,  sind 
folgende: 

Malacame^)  sah  bei  Hydrocephalus  „die  Zirbel  ganz  fehlend, 
den  Trichter  4""  lang,  so  dick  als  eine  Gansfeder,  braunroth, 
mit  kleinen  Hydatiden  besetzt,  fester  als  gewöhnlich.  Die  Schleim- 
drüse einen  Zoll  lang,  knorpelig  und  aussen  mit  starken  Anhängen 
versehen." 

Bohüanshy^)  erwähnt  in  seinem  Lehrbuche  bei  den  Neubild- 
ungen des  Gfehims  p.  468:  „In  seltenen  Fällen  kommen  zusammen- 
gesetzte Cysten  mit  Blumenkohlartigen  Wucherungen  von  der 
Cystenwand  vor.  Ihr  gewöhnlicher  Sitz  und  Ausgangsherd  ist 
unseren  Beobachtungen  zufolge  das  Tuber  cinereum,  woher  sie  gegen 
den  m.  Ventrikel  hineindringen" 

und  an  einer  anderen  Stelle  p.  475:  „Das  Infundibulum  er- 
scheint in  einem  Falle  der  hiesigen  Sammlung  fiber  seiner  Ein- 
senkung  in  den  Himanhang  zu  einer  fast  erbsengrossen  weissen, 
dickwandigen  Blase  entartet. 

Engd^)  sah  in  einem  Falle  das  untere  Ende  des  Trichters 
in  eine  rundliche  erbsengrosse,  durchscheinende,  mit  seröser  Flflssig- 
keit  gefüllte  Blase  verwandelt. 

E.  Wagner*^)  endlich  fand  an  der  Himbasis,  unmittelbar  hinter 
dem  Chiasma  nervorum  opticorum  eine  fast  wallnussgrosse,  platt- 
kugelige Greschwulst,  welche  die  beiden  Sehnervwurzeln  auseinander 
drängte  und  an  deren  hinterem  Ende  man  beim  Einschneiden  in 
den  stark  erweiterten  HE.  Ventrikel  gelangte.  Die  Geschwulst 
sass  an  Stelle  der  dort  fehlenden  Hirnhäute  und  hing  an  den 
Bändern  breit  aber  locker  mit  der  Pia  mater  zusammen.  Sie  war 
oberfiächlich  gelbroth,  stellenweise  dunkelroth  gefärbt  und  bestand 
aus  V4— 1'"  ™öi8t  ^1^'"  im  Durchmesser  haltenden  polygonalen  cysten- 


')  Citirt  bei  Meekd,  Handbach  der  patholog.  Anatomie  1812,  Bd.  I,  p.  973. 
*)  Rokitansky,  Lehrbuch  der  pathoL  Anatomie  1866  Bd.  II. 
*)  Engel,  über  den  Himanhang  nnd'  den  Trichter.    Dissertatio  inaoguralis 
Wien  1889.    Citirt  bei  Virehow  Geschwülste  1882  Bd.  lU  p.  88. 
«)  Arch.  der  Heilkunde  U.  Bd.  p.  94,  1861. 
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artigen  Eorpem,  die  sich  nicht  von  einander  trennen  liessen.  Die  Hypo- 
physis  war  normal.  In  den  Cysten,  die  eine  bindegewebige  Wand 
besassen,  fanden  sich  mit  geschichtetem  meist  cylindrischen  Epithel 
überzogene  papilläre  Excrescenzen.'' 

Ob  diese  in  der  Literatur  erwähnten  Fälle  ganz  identisch  sind 
mit  meinen  zwei  Fällen,  lässt  sich  allerdings  kanm  mit  voller 
Sicherheit  behaupten,  da  eine  eingehendere  mikroskopische  Bear- 
beitung derselben,  wie  sie  für  die  Marstellnng  der  Gtenese  minm- 
gänglich  nothwendig  wäre,  nicht  vorliegt.  Inmierhin  ist  es  aber 
doch  sehr  wahrscheinlich,  dass  sie  Analoga  zu  meinen  Fällen  waren. 


I 


ErklSrnngen  der  Abbildangeii  auf  Tafel  YU. 


Figur  1.  Die  oystisohe  Geschwulst  des  1.  Falles, 
a — d)  Die  4  einzelnen  Cysten, 
e)  Papilläre  Ezorescenzen  in  der  vordersten  Cyste. 
0  Stiel  der  Hypophysis. 

Figur  2.  Die  Cyste  des  2.  Falles. 
a)  Stiel  der  Hypophysis. 

Beide  Figuren  in  natürlicher  Grösse  angefertigt. 


Aas  Prof.  Ckiar^s  pathoL-anat.  InBtitate  an  der  deaisohen  üniyersitftt  in  Prag:. 

ZUR  KENNTNIS8  DER  MALIGNEN  TUMOREN  DER 
SCHILDDRÜSE  INSBESONDERE  DES  SARCOMA 

OSSIFICANS. 

Von 

DB.  FRIEDEL  PICK, 

Aaiiatenten  ftin  Inttitato. 

(Hierzu  Tafel  VU,  Figur  8  und  4.) 

Oegenfiber  den  so  viel  häufigeren  hyperplastischen  Veränderungen 
der  Schilddrüse  treten  die  malignen  Tumoren  derselben  an  Zahl  weit- 
aus zurück  und  sind  sie  deswegen  auch  in  der  Literatur  viel  weniger 
vertreten.  Erst  in  neuerer  Zeit,  wo  ja  die  Kropfexstirpation  und 
ihre  Folgen  im  Vordergründe  der  medicinischen  Discussion  stehen, 
ist  auch  diesen  Formen  der  Schilddrüsenerkrankungen  grössere 
Aufmerksamkeit  geschenkt  worden. 

Ich  mSchte  nun  im  Folgenden  hauptsächlich  über  einen  Fall 
von  SchUddrüsensarcom  berichten,  der  namentlich  im  Hinblicke  auf 
einen  bei  Tumoren  der  Weichtheile  überhaupt  seltenen  Befund  — 
die  Bildung  von  wahrem  Knochengewebe  im  Tumor  —  der  Mit- 
theilung werth  erscheint. 

Es  handelt  sich  um  eine  51jährige  Frau  von  der  chirurgischen 
Klinik  des  Herrn  Professor  (xussenbauer,  dem  ich  auch  die  gütige 
üeberlassung  der  Krankengeschichte  zu  danken  habe,  welcher  ich 
hier  nur  folgende  Daten  entnehmen  will. 

Marie  B.,  51jährige  Häuslersfrau  aus  Dobrisch,  kam  am  1.  Aug. 
1891  zur  Klinik.  Sie  klagte  über  starke  Beschwerden  beim  Athmen 
und  Schlingen  —  letzteres  war  seit  2  Tagen  ganz  unmöglich.  Aus 
dem  Munde  der  hochgradig  abgemagerten  Patientin  ragten  2  über 
haselnussgrosse  Tumoren  hervor  von  dunkelrother  Farbe  und  ziemlich 
fester  Gonsistenz,  welche  der  rechten  Gaumenhälfte  breitbasig  auf- 
sassen  und  bei  Berührung  leicht  bluteten.  Vom  am  Halse  sah  man 
einen  kindskop^ossen,  annähernd  median  gelegenen  Tumor,  seitlich 
begrenzt  von  den  beiden  mm.  stemocleidomastoidei ;  über  diesem 
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war  die  Haut  leicht  abhebbar,  er  selbst  Hess  sich  an  der  Unterlage 
nur  in  geringem  Grade  verschieben.  Die  Frau  gab  an,  schon  seit 
vielen  Jahren  die  Geschwulst  am  Halse  zu  tragen,  seit  einem  Jahre 
sei  dieselbe  rasch  gewachsen  und  schmerzhaft  geworden,  die  Tumoren 
im  Munde  beständen  seit  mehreren  Monaten.  Patientin  war  hoch- 
gradig dyspnoisch,  der  Puls  sehr  frequent,  sie  musste  mit  der  Schlund- 
sonde ernährt  werden.  Im  Hinblicke  auf  diesen  bedrohlichen  Zustand 
schritt  man  am  nächsten  Tage  zur  Operation.  In  Narkose  wurde 
die  Tracheotomie  gemacht,  welche  hier  im  Hinblicke  auf  die  starke 
Verdrängung  der  Luftröhre  nach  rechts  hin  sehr  schwierig  war  und 
sodann  die  Tumoren  am  harten  Gaumen  mitsammt  ihrer  Unterlage 
mittelst  Thermocauter  entfernt,  doch  überlebte  die  Frau  die  Operation 
nur  um  eine  Viertelstunde.  Die  klinische  Diagnose  lautete :  Struma 
cardnomatosa  c  compressione  tracheae  et  oesophagL  Gare  gingivae 
maxillae  sup.  Tracheotomia.    Marasmus  ex  inanitione. 

Am  3.  August,  ca.  24  Stunden  post  mortem  machte  ich  die  Section. 
Das  Sectionsprotokoll  lautet :  Der  Körper  160  cm  lang,  von  gracilem 
Knochenbau,  schwächlicher  Musculatur  und  sehr  geringem  Panniculus 
adiposus.  Die  allgemeine  Decke  blass,  auf  der  Bttckseite  diffuse  röth- 
lich-violette  Todtenflecke.  Das  Haar  braun,  reichlich,  die  Pupillen 
mittelweit,  gleich,  der  Mund  offen  stehend,  die  Oberlippe  stark  ein- 
gesunken. Nach  Entfernung  einiger  unter  der  Oberlippe  liegenden 
Jodoformgazetampons  zeigt  sich  der  vordere  Antheil  des  processus 
alveolaris  des  Oberkiefers  entfernt,  und  zwar  ist  dadurch  der  Boden  der 
Nasenhöhle  eröffnet,  so  dass  man  in  dieselbe  beiderseits  hineinsehen 
kann.  Der  ca.  thalergrosse  Defect  zeigte  allenthalben  frische  Ver- 
schorfung.  In  den  noch  erhaltenen  Theilen  des  Oberkiefers,  sowie 
im  ganzen  Unterkiefer  die  Zähne  fehlend;  im  Bachen  zäher  Schleim. 
Der  Hals  ziemlich  lang,  massig  breit;  seine  ganze  vordere  Fläche, 
sowie  den  grössten  Theil  der  linken  Seitenfläche  nahm  eine  kinds- 
kopfgrosse,  grobhöckerige  Geschwulst  von  äusserst  fester  Consistenz 
ein.  Ueber  dieser  Geschwulst  war  die  Haut  abhebbar,  sie  selbst 
war  an  den  hinter  ihr  gelegenen  Theilen  —  so  der  Wirbelsäule  — 
nur  wenig  verschiebbar.  An  der  rechten  Halsseite  und  zwar  in 
einer  vom  Kieferwinkel  senkrecht  herab  gezogenen  Linie  sah  man 
eine  etwa  8  cm  lange  und  in  der  Haut  4Vs  cm  klaffende  Schnitt- 
wunde, deren  oberer  Antheil  durch  3  Nähte  geschlossen  war  und 
in  deren  medialer  Wand  der  musculus  stemocleidomastoideus  dexter, 
darunter  das  rechtseitige  Ende  des  Tumors  der  linken  Halsseite 
und  in  der  Tiefe  die  bis  an  die  rechte  Seite  der  Halswirbelsäule 
devürte  Trachea  vorlag.  Die  rechte  resp.  hintere  Begrenzung  der 
Operationswunde  war  gegeben  durch  ein  ca.  walnussgrosses  Gebilde, 
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welches  beim  Emschndden  das  Aussehen  von  nicht  besonders  ver- 
ändertem Schilddrfisengewebe  darbot  nnd  an  dem  sich  zahlreiche 
Ligaturen  fanden  (rechter  Schilddrfisenlappen).  Der  Thorax  kurz, 
wenig  gewölbt,  schmal,  der  Unterleib  leidit  eingezogen. 

Die  weichen  Schädeldecken  blass,  das  Schädeldach  von  normaler 
C!onfig^nration.  Im  linken  Stirnbeine  an  der  Innenfläche  nnd  zwar  etwa 
V«  cm  von  der  Medianlinie  fand  sich  eine  etwa  vierkreozerstackgrosse 
Grabe  im  Knochen  nnd  erschien  derselbe  dieser  Partie  entsprechend 
an  der  äusseren  Oberfläche  prominent  durch  Einlagerang  eines 
ebenso  grossen  derben  Knoten  von  Aftermasse.  Die  von  nsnrirtem, 
rauhem  Knochen  begrenzte  Orabe  an  der  Innenfläche  entsprach 
einem  aus  der  Dura  vorragenden  E[noteny  der  sich  beim  Einschneiden 
als  aus  weisslicher  Aftermasse  bestehend  erwies.  Die  dura  mater 
massig  gespannt,  in  ihren  Sinus  dunkles,  flfissiges  Blut;  das  Gtehirn 
von  normaler  Conflguration,  seine  Windungen  etwas  verschmälert, 
die  Substanz  zäh,  sonst  auf  Quer-  und  Längsschnitten  ohne  Be- 
sonderheiten. 

Es  wurde  nun  nach  Umschneidung  eines  ovalen,  die  Trache- 
otomiewunde  mit  umfEu^senden  Hautlappens  der  Tumor  im  Zusammen- 
hangs mit  den  Halsorganen  von  der  Wirbelsäule  abgelöst,  was 
leicht  gelang,  da  nirgends  abnorme  Verbindungen  bestanden  und 
es  zeigten  sich  nun  folgende  Verhältnisse: 

Der  Laiynx  war  durch  die  Geschwulstmasse  der  linken  Hals- 
seite nach  unten  und  rechts  hin  gedrängt,  er  erschien  enge  und  um 
seine  Längsachse  etwa  um  45^  so  gedreht,  dass  die  crista  thyreoidea 
nach  rechts  hin  sah;  angeschnitten  zeigte  er  sonst  keinerlei  Besonder- 
heiten, doch  war  von  den  Stimmbändern  an  nach  abwärts  seine 
ganze  linke  Wand  äusserst  fest  mit  der  hier  angrenzenden  Tumor- 
partie in  Zusammenhang.  Denselben  Beftmd  im  Bereiche  der  linken 
und  hinteren  Wand  zeigte  bis  etwa  2  cm  fiber  der  Bifhrcation 
die  stark  comprimirte,  nach  rechts  gedrängfte  und  ebenfalls  im  Sinne 
Ton  links  nach  rechts  gedrehte  Trachea;  bei  ihr  war  die  Drehung 
so  hochgradig,  dass  die  an  ihrer  rechten  Seitenfläche  und  zwar  in 
der  Höhe  des  7.— 11.  Knorpels  angelegte  Tracheotomiewunde  eigent- 
lich, wie  die  Inspection  lehrt,  etwa  in  der  Mitte  der  vorderen 
Wand  lag.  An  verschiedenen  Stellen  fühlte  man  unter  den  jedoch 
aUenthalben  mit  erhaltener  Mucosa  versehenen  Trachealwand  Knoten 
der  Aftermasse.'  Nach  rechts  hin  von  der  Trachea  und  zwar  von 
der  Höhe  des  3.  Tracheairinges  beginnend  und  hinaufireichend  bis 
etwa  In  die  Höhe  des  Zungenbeines  lag  das  schon  oben  erwähnte 
circa  4   cm   dicke,   walzenförmige  Gtebilde  —   anscheinend    aus 
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einzelnen  kugeligen  Theilen  zusammengesetzt^  das  auf  dem  Durch- 
schnitte wie  nicht  weiter  verändertes,  nur  stellenweise  colloid 
entartetes  Schilddrüsengewebe  aussah,  doch  fand  sich  im  obersten 
Theile  dieses  dem  rechten  Lappen  der  Schilddrüse  entsprechoiden 
Gebildes  ein  ca.  haselnussgrosser  aus  einer  weissen,  ziemlich  weichen 
Aftermasse  bestehender  Knoten,  ein  ebensogrosser,  anscheinend  ver- 
kalkter fand  sich  an  der  hinteren  Fläche  dieses  Schilddrüsenlappens. 
Von  dem  eben  beschriebenen  Gebilde  aus,  dasselbe  in  den  unteren 
Partieen  überdeckend  zog  ein  ca.  3  cm  breiter,  1  cm  dicker  Stiel 
über  die  Trachea  hinüber  bis  in  die  E^apsel  des  Tumors;  beim 
Einschneiden  zeigte  auch  dieser  Stiel  das  Aussehen  von  Schilddrttsen- 
gewebe  —  es  war  derselbe  demnach  der  Isthmus  glandulae  thjrreoideae. 

Der  annährend  kugelige  Tumor,  welcher,  wie  erwähnt,  die  ganze 
mittlere  und  linke  Halspartie  einnahm,  zeigte  folgende  Maasse :  seine 
Breite  betrug  12,5  cm,  die  Länge  14  cm  und  die  Höhe  8,7  cm.  Er 
besass  verschiedene  Consistenz;  während  die  medialen  Partieen 
sich  beinahe  knochenhart  anfühlten,  fanden  sich  an  der  linken  Seite, 
sowie  nach  unten  zu,  wo  der  Tumor  allmählich  schmäler  werdend 
in  Form  eines  6  cm  breiten  und  5  cm  dicken  Fortsatzes  etwa  IV« 
cm  hinter  dem  Stemum  herabreichte,  weichere  Partieen  etwa  tou 
der  Consistenz  eines  gut  contrahirten  Herzmuskels.  Der  Tumor 
erschien  allenthalben  leicht  zu  lösen;  auch  unter  dem  Stemum 
gelang  es  leicht,  ihn  frei  zu  präpariren.  Beim  Einschneiden  in 
den  Tumor  boten  die  oberen  harten  Partieen  solchen  Widerstand, 
dass  hier  der  Tumor  gesägt  werden  musste.  Nach  Anlegung  eines 
medianen  Durchschnittes  zeigte  sich  Folgendes :  Der  Tumor  erschien 
allenthalben  von  einer  bis  3  mm  dicken  faserigen  Kapsel  überzogen, 
die  nur  an  den  obersten  Partieen  etwas  dicker  (6  mm)  war  und 
dort  auch  macroscopisch  Schilddrüsenstructur  erkennen  liess.  Die 
Sägeflächen  waren  von  weisser,  stellenweise  leicht  rothlicher  Farbe 
und  äusserst  hart,  ihr  Aussehen  und  ihre  Consistenz  entsprach 
Enochenplatten,  diese  Consistenz  war  ganz  gleichmässig,  nirgends 
liess  sich  hier  auf  dem  Medianschnitte  eine  weichere  Partie  con- 
statiren,  nur  nach  unten  zu,  im  Bereiche  des  oben  erwähnten,  bis 
unter  das  Stemum  neigenden  Fortsatzes  des  Tumors  fistnd  sich 
eine  weichere,  hellweisse  Aftermasse,  in  der  sich  jedoch  auch  einzelne 
knochenharte  Partieen  tasten  liessen.  Denselben  Beftind  zeigten 
die  weicheren  Partieen  am  linken  Bande  des  Tumors. 

Der  Oesophagus  hatte  in  seinem  obersten  Antheile  eine  starke 
Knickung  nach  rechts  hin  erfahren;  sein  Lumen  erschien  hier 
zwischen  dem  Kehlkopfe  einerseits  und  der  stark  gegen  die 
Wirbelsäule  vorspringenden  hinteren  Fläche  des  Tumors  andererseits 
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bis  auf  Bleistiftdicke  verengt.  Von  dieser  Stelle  an  verlief  er  in 
annihemd  verticaler  Richtong  an  der  rechten  Seite  der  Hals- 
Wirbelsäule  inuner  stark  fixirt  an  die  rechte  Seite  des  auch  hier 
knochenharten  Tumors,  doch  bestand  inunerMn  noch  eine  gewisse 
Verachieblichkeit  des  Oesophagus  und  war  die  Schleimhaut  desselben 
allenthalben  intact  Etwa  in  der  Mitte  des  Oesophagus  sprang  in 
denselben  ein  c&  walnussgrosser  Knoten  vor  und  zwar  aus  der 
oben  erwähnten,  schmäleren,  unteren  Partie  des  Tumors  der  bis  an 
die  —  jedoch  sonst  auch  hier  intacte  —  Schleimhaut  reichte,  die- 
selbe gegen  das  Lumen  vorstülpend.  Der  Knoten  war  ziemlich 
weich,  am  Querschnitte  von  weisslicher  Farbe  mit  einzelnen 
hämorrhagisch  infiltrirten  Stellen. 

Die  grossen  Gefässe  am  Halse  waren  zwar  ebenso  wie  die 
beiderseitigen  Nn.  vagi  nach  den  Seiten  und  hinten  hin  stark 
dislocirt,  doch  erschienen  sie  nirgends  an  die  Aftermasse  fixirt  und 
Hessen  sich  allenthalben  leicht  freilegen,  auch  das  Lumen  der  Arterien 
war  allenthalben  erhalten. 

Die  Lymphdrüsen  am  Halse  waren  zum  Theile  etwas  vergrOssert, 
von  Aftermasse  infiltrirt. 

Beide  Lungen  waren  von  gewöhnlicher  Grösse,  an  den  Bändern 
leicht  gedunsen;  schon  an  der  Oberfläche  sah  man  einzelne  bis 
haselnussgrosse,  weisslich  durchscheinende  Knoten  in  ihnen.  Auf 
dem  Hanptschnitte  zeigten  sich  beide  Lungen  durchsetzt  von  zahl- 
reichen solchen  Knoten  von  weisslicher  Farbe  und  geringer  Con- 
sistenz,  die  manchmal  im  Centrum  hämorrhagisch  infiltrirt  waren. 
Ein  solcher  über  haselnussgrosser  Knoten  im  rechten  ünterlappen 
enthielt  knochenharte  Partieen.  Das  übrige  Lungengewebe  war 
sehr  blutreich  und  reichlich  durchfeuchtet.  Das  Herz  war  von 
gewöhnlicher  Grösse,  seine  Klappen  zart^  das  Herzfleisch  von  dunkler 
Farbe;  im  linken  Ventrikel  in  der  Nähe  der  Spitze,  im  rechten 
nahe  dem  Ostium  venosum  fand  sich  in  die  Musculatur  eingelagert 
je  ein  haselnussgrosser  Knoten  weisser  Aftermasse.  Die  Litima 
aortae  war  zart 

Die  peribronchialen  Lymphdrüsen  zeigten  macroscopisch  keine 
Veränderung. 

Die  Leber  war  gross,  von  mattbräunlicher  Farbe,  fest,  nahe 
dem  vorderen  Bande  fanden  sich  2  ca.  erbsengrosse  Knoten  weiss- 
licher Aftermasse;  die  Gallenblase  enthielt  eine  geringe  Menge 
dunkler,  zäher  Galle. 

.    Die  Milz  war  von  gew.  Grösse  und  heller  Farbe,  weich. 

Beide  Nieren  waren  entsprechend  gross,  die  Kapsel  stellenweise 
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leicht  adhärent,  die  Oberfläche  in  geringem  Grade  grannlirt,  das 
Parenchjrm  blutreich,  fest. 

Die  Schleimhaut  der  Harnblase  und  -ßOhre  war  blass,  ebenso 
die  der  Scheide.  Der  Uterus  dem  Alter  entsprechend,  seine  Schleim- 
haut leicht  geröthet,  die  Musculatur  brachig;  die  Ovarien  klein,  derb. 

Der  Magen  wenig  ausgedehnt,  seine  Schleimhaut  blass,  an  einer 
Stelle  etwa  in  der  Mitte  der  grossen  Curvatur  fand  sich  eine 
vierkreuzerst&ckgrosse  flache  blassröthliche  Prominenz  an  der 
Innenfläche,  die  sich  beim  Einschneiden  als  aus  Äftermasse  bestehend 
erwies,  die  Serosa  erschien  über  ihr  gar  nicht  verändert 

Die  Schleimhaut  des  Dfinn-  und  Dickdarmes  war  blass,  in 
ersterem  an  mehreren,  in  letzterem  nur  an  einer  Stelle  sassen  von 
Hanfkorn  —  bis  VierkreuzerstUckgrösse  schwankende  ca.  4  mm 
dicke  flache  Knoten  in  der  Darmwand,  welche  zum  Theile  ober- 
flächlich zerfallen,  zum  Theil  hämorrhagisch  inflltrirt  waren.  Die 
mesenterialen  Lymphdrüsen  erschienen  macroscopisch  nicht  verändert. 

Das  Pancreas  von  gewöhnlicher  Configuration,  zeigte  mehrere 
bis  erbsengrosse  Knoten  der  Aftermasse,  sonst  war  seine  Substanz 
nicht  verändert. 

üeberblickt  man  den  angefCkhrten  Sectionsbefnnd,  so  sieht  man, 
dass  es  sich  im  vorliegenden  Falle  um  ein  malignes  Necplasma 
handelte  mU  mulHplen  Metastasen^  als  dessen  primärer  Sitz  wohl 
der  linke  Schüddrüsenlappen  anzusehen  war.  Als  nun  ein  rasch 
angefertigter  Schnitt  von  der  Tags  vorher  exstirpirten  Gaumen- 
geschwulst dieselbe  als  SpindeUellensarcom  erwies,  glaubte  ich 
schon  bei  der  Section  diese  histologische  Beschaffenheit  sowohl  für 
den  Primärtumor  als  auch  für  die  anderen  Metastasen  —  denn  als 
solche  musste  man  ja  auch  die  G^chwulst  am  Gaumen  ansehen  — 
annehmen  zu  dürfen  und  stellte  sofort  die  Diagnose  auf  Sarcom  der 
Schilddrüse  mit  Metastasen. 

Die  weitere  microscopische  Untersuchung,  welche  sich  vorerst 
auf  die  weichen  Partieen  des  Haupttumors  und  die  weichen  Metastasen 
erstreckte,  bestätigte  diese  Anschauung  in  vollem  Umfange,  denn 
alle  diese  Gebilde  erwiesen  sich  als  bestehend  aus  meist  sehr  dicht 
gedrängten  spindelförmigen  Zellen  mit  stark  gefärbteren  Kernen  — 
nur  an  einzelnen  Stellen,  so  namentlich  in  von  den  unteren  Partieen 
des  Haupttnmors  herstammenden  Präparaten  sah  man  ein  reich- 
licheres fibröses  Zwischengewebe. 

Von  den  harten  Partieen  des  Haupttumors  sowie  von  dem 
knochenharten  Knoten  in  dem  Unterlappen  der  rechten  Lunge 
konnten  microscopische  Präparate  erst  nach  vorhergehender  Ent- 
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kalküng  in  5  percentiger  Salpetersäure  angefertigt  werden  und  hier 
sseigte  sich  nun  ein  äusserst  überraschendes  Bild.  Denn  statt  des 
zu  erwartenden  nunmehr  entkalkten  Sarcomgewebes  fiel  vor  allem 
ein  Netzwerk  schmaler  Bälkchen  auf  aus  einer  homogenen,  sich 
diffos  färbenden  Gmudsubstanz,  welche  stellenweise  eine  fibrilläre 
Stractnr  zeigte  und  kleine  Lücken  enthielt^  in  denen  je  eine  meist 
stark  retrahirte  Zelle  mit  rundem  Kern  lag.  Die  Maschenräume 
dieses  Netzwerkes  waren  ganz  erfüllt  von  spindelförmigen,  dicht 
aneinander  gelagerten  Zellen,  welche  sich  in  keiner  Weise  von 
denen  der  anderen  Geschwulstpartieen  unterschieden;  nirgends  sah 
man  irgendwelche  mit  Mark  gefüllte  Bäume.  Machten  schon  diese 
ersten  mit  Cochenillealaun  tingirten  Schnitte  den  Gedanken  an 
wahres  Knochengewebe  rege,  so  liessen  weitere  mit  verschiedenen 
einfachen  und  Doppelfärbungen  hergestellte  Präparate  die  Be- 
rechtigung dieser  Anschauung  immer  klarer  hervortreteu,  bis  end- 
lich Schliffe,  in  welchen  die  strahlichen  Formen  der  Knochenkörper- 
chen  scharf  hervortraten,  diesbezüglich  voUe  Sicherheit  brachten. 

Die  beigegebene  Abbildung  Ta£  VII,  Fig.  3  und  4  zeigt  diese 
Verhältnisse  sehr  deutlich.  In  Fig.  3,  die  nach  einem  nach  der 
Entkalkung  angefertigten  und  mit  Hämatoxylin-Eosin  gefärbten 
Schnitte  gezeichnet  ist,  sieht  man  die  blassen  Knochenbälkchen  mit 
den  hier  nur  wenig  hervortretenden  Enochenkörperchen  und  in  den 
Maschenräumen  die  dicht  gedrängten  spindeligen  Sarcomzellen. 
Fig.  4  stellt  einen  Theil  eines  Enochenschliffes  dar:  Hier  treten 
namentlich  die  sternförmigen,  wegen  ihrer  AnfÜllung  mit  Lnft^ 
schwarzen  Knochenkörperchen  klar  hervor,  sowie  die  stellenweise 
recht  deutliche  fibrilläre  Anordnung  der  Knochengrundsubstanz. 

In  manchen,  aus  den  obersten  Partieen  des  harten  Halstumors 
stammenden  Präparaten  sah  man  auch  noch  hier  und  da  mitten  in 
den  die  Knochenräume  ausfüllenden  Sarcomzellen  mehrere  bis  auf 
einen  geringen  CoUoidgehalt  nicht  weiter  veränderte  Schilddrüsen- 
alveolen  (Fig.  3  bei  c). 

Der  schon  oben  erwähnte  ebenfalls  knochenharte  Lungenknoten 
zeigte  nadi  Entkalkung  im  Centrum  durchaus  dasselbe  Bild,  auch 
hier  fanden  sich  die  schmalen  Knochenbälkchen  und  dazwischen 
die  dichtgedrängten  SarcomzeUen,  an  der  Peripherie  des  gegen  das 
umliegende  Lungengewebe  gut  abgegrenzten  Knotens  sah  man  un- 
verändertes Sarcomgewebe.  Die  centrale,  Knochen  enthaltende  Partie 
schien  hauptsächlich  das  Lumen  eines  kleinen  Bronchus  auszufüllen, 
da  man  an  der  einen  Seite  durch  einen  schmaleu,  am  Präparat  mit 
Celloidin  ausgefüllten  Spalt  von  ihr  getrennt  einen  halbkreis- 
förmigen von  CjUnderepithel  gebildeten  Contour  sah. 
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Neben  den  bisher  geschilderten  Bildern,  welche  immer  schön 
ausgebildete  Enochenbälkchen  und  dazwischen  dichtgedrängte 
Spindelzellen  zeigten,  fanden  sich  auch  manche  Stellen,  welche  ein 
etwas  anderes  Aussehen  darboten  und,  wie  ich  glaube,  Uebergangs- 
stadien  zu  den  erstgenannten  bilden.  Während  nämlich  z.  B.  in 
einem  mit  Hämatozylin-Eosin  gefärbten  Präparate  meist  die  intensiv 
rothen  Knochenbälkchen  mit  den  dichtgedrängten,  blauen  Sarcom- 
zellen abwechselten,  stiess  man  dann  manchmal  auf  lichtere  Partieen, 
lichter  deshalb,  weil  hier  die  Sarcomzellen  spärlicher  waren,  d.  h. 
viel  weiter  auseinander  lagen,  getrennt  durch  eine  sich  im  Gegen- 
satze zu  den  Enochenbälkchen  nicht  färbenden  Zwischensubstanz. 
Letztere  zeigte  an  manchen  Stellen  eine  Art  netzförmige  Anord- 
nung sich  durchkreuzender  Fasern,  in  deren  Lücken  die  hier  schon 
mehr  rundlich  aussehenden  Zellen  lagen,  so  dass  das  Ganze  beinahe 
an  Faserknorpel  erinnerte.  Von  Knochen  oder  verkalktem  Gewebe 
unterschieden  sich  diese  Partieen  durch  die  fehlende  oder  nur  sehr 
schwache  Färbung  mit  Carmin,  von  Knorpel  durch  die  Nichtfärbbarkeit 
durch  Hämatoxylin  und  Safranin.  Mit  Eosin  färbten  sie  sich  sehr  viel 
schwächer  als  die  Knochenbälkchen,  dagegen  zeigten  sie  eine  starke 
elective  Tingirbarkeit  durch  Methylenblau.  In  diesen  Stellen  haben 
wir  nun,  wie  ich  glaube,  üebergangsstadien  vor  uns  zu  dem  fertigen 
Knochengewebe  und  sie  sind  deshalb  meiner  Meinung  nach  von 
grosser  Bedeutung  für  die  Frage  nach  den  Beziehungen  zwischen 
den  beiden  in  diesem  Falle  mehrfach  combinirten  Gewebsarten  — 
dem  Sarcom  und  dem  Knochengewebe  —  einen  Punkt,  den  ich 
weiter  unten  noch  zu  erörtern  haben  werde. 

Fasst  man  den  ganzen  Befund  in  diesem  Falle  zusammen,  so 
zeigt  sich,  dass  es  sich  hier  handelte  um  ein  metastasirendes  Spindd- 
jsellensarcom  des  l.  Schüddräseniappens  mit  Bildung  wahren  Knochens. 
Für  die  primäre  Localisation  im  linken  Schilddrüsenlappen  sprechen: 
Die  Grösse  des  Tumors  am  Halse  und  der  Nachweis  von  SchUd- 
drüsengewebe  in  demselben  bei  fast  vollständiger  Intactheit  des 
Isthmus  und  des  Lobus  dexter  glandulae  thyreoideae  sowie  die 
anamnestische  Angabe  der  Patientin,  wonach  dieselbe  schon  seit 
vielen  Jahren  eine  Geschwulst  am  Halse  getragen  habe,  die  auf 
einmal  stärker  gewachsen  sei 

Dieser  Fall  bietet  nun,  schon  abgesehen  von  dem  ganz  excep- 
tioneUen  Beftuide  der  Neubildung  wahren  Knochengewebes,  in  mehr- 
facher Beziehung  interessante  Punkte  dar,  die  ich  vorerst  kurz 
hervorheben  möchte. 

Erstens  sind  Sarcome  der  SchUddrfise  an  und  für  sich  nicht 
häufig,    namentlich  im  Verhältnisse   zum  Garcinom.     So   konnte 
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Kaufmann^)  1879  erst  3  Fälle  dieser  Art  Geschwulst  ans  der 
Literatur  zusammenstellen,  zu  denen  er  noch  4  weitere  hinzuftigte, 
zusammen  also  7  Fälle  gegenüber  28  Carcinomen.  Wolßer,^)  dem 
wir  die  ausf&hrlichste  Darstellung  der  normalen  und  pathologischen 
Verhältnisse  der  Schilddrüse  verdanken,  erwähnt  18  Fälle  aus  der 
Literatur  und  7  von  ihm  selbst  untersuchte.  Seither  sind,  bei  der 
erhöhten  Aufinerksamkeit,  welche  den  Eropfexstirpationen  geschenkt 
wird,  in  den  verschiedenen  grossen  Statistiken  {Kocher,  Böse),  und 
in  mehrfachen  Einzelmittheilungen  weitere  Fälle  von  Sarcomen 
veröffentlicht  worden,  so  dass  alles  in  aUem  —  soweit  ich  es  nach 
der  mir  zugänglichen  Literatur  beurtheilen  kann  —  etwa  50  Fälle 
dieser  Art  mitgetheilt  sind,  während  die  Zahl  der  Carcinome  eine 
weitaus  grössere  ist.  In  den  Protokollen  des  hiesigen  Institutes 
aus  den  Jahren  1882—1891  finden  sich  bei  einer  Anzahl  von  über 
7700  Sectionen  11  Carcinome  und  6  Sarcome. 

Vor  einiger  Zeit  hatte  ich  selbst  Gelegenheit^  im  hiesigen  Spitale 
der  Barmherzigen  Brüder  die  Leiche  eines  66jährigen  Mannes  zu 
seciren,  bei  dem  ein  Sarcom,  ausgehend  von  den  zum  Theil  noch  er- 
haltenen rechten  Schilddrüsenlappen  die  Lymphdrüsen  am  Halse  stark 
infiltrirt  hatte  und  der  rechte  N.  vagus  gerade  an  der  Abgangsstelle 
des  N.  recurrens  von  der  Aftermasse  ergriffen  war;  intra  vitam  hatte 
Lähmung  des  rechten  Stimmbandes  bestanden.  Microscopisch  liess  sich 
in  diesem  Falle  an  der  Uebergangsstelle  des  normalen  Schilddrüsen- 
gewebes in  die  Aftermasse  sehr  schön  sehen,  wie  das  Sarcom  von 
dem  interstitiellen  Bindegewebe  zwischen  den  Alveolen  seinen  Aus- 
gang nahm  und  diese  letzteren  noch  längere  Zeit  in  dem  Sarcom- 
gewebe erhalten  blieben,  ein  Umstand,  auf  welchen  schon  Kauf- 
mann^) hingewiesen  hat  und  der,  wie  ich  glaube,  auch  für  den  von 
mir  eingangs  beschriebenen  Fall  anzunehmen  ist.  Der  letzterwähnte 
Fall  ist  auch  deswegen  interessant,  weil  nach  Angabe  des  behan- 
delnden Arztes,  Herrn  Dr.  Larcher^  noch  ca.  ^j^  Jahre  ante  mortem 
an  der  Schilddrüse  keinerlei  Vergrösserung  zu  tasten  war,  die 
Entstehung  des  Sarcomes  in  einem  Kröpfe  demnach  auszuschliessen 
wäre,  ein  Umstand,  der  nicht  ohne  Bedeutung  ist.  Während  näm- 
lich noch  Virchaw^)  die  Frage,  ob  ein  Sarcom  oder  Carcinom  in 
einer  bestehenden  Struma  entstehen  könne,  nicht  mit  Sicherheit 
bejahen  will,  hat  sich  in  neuerer  Zeit  gerade  die  umgekehrte  An- 


^  Kaufmann:  Die  Struma  maligna.   Deutsche  Zeitschrift  fär  Chirurgie  XI. 
p.  401. 

")  Ueber  die  Entwicklung  und  den  Bau  des  Kropfes  1888  p.  141—166. 

')  L  c.  p.  466. 

*)  Geschwülste,  BL  p.  bO. 
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schauung  fast  allgemeine  Geltung  verschafft,  wonach  diese  malignen 
Tumoren  sich  ausschliesslich  in  vorher  strumös  veränderten  Schild- 
drusen entwickeln  würden.  Am  schärfsten  präcisirt  Kaufmann^) 
diesen  Standpunkt,  obwohl  gerade  in  einem  seiner  Sarcomfalle 
(Nr.  3)  laut  Anamnese  keine  Struma  vorangegangen  war  und  auch 
in  dem  weiteren  Befunde  nichts  von  einer  solchen  gesagt  ist,  so 
dass  Wclfler^)  gerade  diesen  Fall  als  einen  ohne  vorausgegangene 
Struma  hervorhebt  Letzterer  Forscher  bezeichnet  —  bezfiglich 
des  Carcinoms^)  —  die  ausschliessliche  Entstehung  aus  Kröpfen 
als  unwahrscheinlich  und  weist  auf  die  Schwierigkeiten  der  dies- 
bezüglichen genauen  Entscheidung  hin ;  auch  ihm  gegenüber  wurde 
von  manchen  Patienten  das  Vorausgehen  einer  Schilddrüsen- 
anschweUung  mit  Bestimmtheit  in  Abrede  gestellt  Die  Kauf- 
mann'sehe  Anschauung  ist  jedoch  die  fast  allgemein  verbreitete  und 
so  finden  wir  auch  in  der  chirurgischen  Literatur  allenthalben  die 
von  ihm  als  richtiger  bezeichneten  Ausdrücke  Struma  sarcomatosa 
und  carcinomatosa.  Fälle,  wie  der  oben  erwähnte,  von  mir  secirte 
und  der  von  Kanfmann,  lassen  jedoch,  bei  aller  Vorsicht  gegen- 
über anamnestischen  Angaben,  den  Ausdruck  Sarcoma  oder  Carcinoma 
glandulae  thyreoideae  als  den  viel  weniger  praejudicirenden  er- 
scheinen, wie  dies  schon  Wolfler  gegenüber  Kaufmann  hervorhebt, 
falls  man  nicht  etwa  —  der  grösseren  Genauigkeit  halber  —  beide 
Ausdrücke  einander  gegenüberstellen  wiU,  wie  dies  Virchow  that 
Namentlich  scheint  mir  für  das  Sarcom,  welches  aus  dem  an  den 
hyperplastischen  Veränderungen  der  Schilddrüse  viel  weniger  be- 
theiligten interstitiellen  Bindegewebe  hervorgeht,  das  constante 
Vorausgehen  eines  Kropfes  durchaus  nicht  so  annehmbar,  wie  etwa 
für  das  Garcinom,  dessen  Entstehung  aus  schon  firüher  in  Hyper- 
plasie begriffenen  Epithelien  ja  z.  B.  an  den  nicht  selten  carcino- 
matös  entartenden  Ovarialkystomen  ein  Analogen  findet 

Ein  zweiter,  auch  in  klinischer  Hinsicht  bemerkenswerther 
Punkt  ist  in  diesem  FaUe  die  metastasisehe  Epulis\  denn  wenn 
auch  schon  secundäre  Knoten  in  Magen,  Herz  und  Panereas  nicht 
zu  den  häufigen  Erscheinungen  zählen,  so  ist  gewiss  die  Locali- 
sation  einer  Sarcommetastase  am  Oberkiefer  ein  äusserst  seltener 
Befund;  doch  erscheint  mir  derselbe  hier  mit  Bücksicht  auf  den 
ganzen  Sectionsbefhnd  und  die  microscopische  Untersuchung  sowie 
auf  die  Angabe  der  Kranken,  dass  sie  diese  Geschwulst  erst  seit 
einigen  Monaten  trage,  ausser  allem  Zweifel  zu  stehen.    Das  Auf- 

')  L  0.  p.  468. 
*)  1.  0.  p.  160. 
')  L  c.  p.  103  Anmerkung. 
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treten  Becundaxen  Sarcoms  im  Oberkiefer  gehört  jedenfalls  zu  den 
grössten  Seltenheiten,  in  der  Literatur  konnte  ich  diesbezüglich 
nur  eine  Angabe  Küster' s^)  finden,  welcher  dies  2 mal  —  nach 
primärem  Oberarm-  und  Schulterblattsarcom  —  gesehen  hat  und 
auch  hervorhebt,  dass  seines  Wissens  keine  ähnliche  Beobachtung 
vorliege.  Eine  Metastase  im  Unterkiefer  bei  SchUddrOsencarcinom 
erwähnt  Gramer*). 

Daa  Hauptinteresse  des  vorliegenden  Falles  jedoch  —  wenig- 
stens in  pathologisch  -  anatomischer  Hinsicht  —  liegt  in  dem  Be- 
fände eines  tcohl  ausgebildeten,  wahren  Knochengewebes  im  primären 
Sarcome  und  dem  einen  Lungenknoten;  denn  was  man  sonst  als 
Struma  ossea^  Steinkropf  bezeichnet,  ist  fast  immer  nichts  weiter  als 
Verkalkung  anderweitigen  Gewebes  wie  sie  auch  in  Kröpfen  gar 
nicht  selten  ist  und  manchmal  Formen  annimmt,  die  bei  nicht 
genauer  Untersuchung  zu  Täuschungen  Anlass  geben  können.  So 
erscheint  der  von  Parsons^)  beschriebene  Fall,  wo  sich  angeblich 
eine  hähnereigrosse  SchilddrQsengeschwulst  als  aus  vollständig  aus- 
gebildetem Knochengewebe  mit  einem  dem  Arbor  vitae  sehr  ähn- 
lichen Aussehen  bestehend  fand,  da  über  keine  microscopische 
Untersudiung  berichtet  wird,  als  durchaus  unsicher,  wie  dies  auch 
Wölfler  ^)  hervorhebt  Letzterer  sagt  auch,  er  habe  nie  in  solchen 
Concrementen  dem  Knochen  ähnliche  Gebilde  gefunden  und  er  würde 
überhaupt  nicht  anderen  Vorkommen  glauben,  wenn  nicht  die  gleich 
zu  erwähnenden  Angaben  von  Lücke  und  Förster  vorliegen  würden. 

Lücke  erwähnt  nämlich  in  seinem  Werke  über  die  Krank- 
heiten der  Schilddrüse,  dass  in  Gystenkröpfen  bald  plattenförmige, 
bald  trabekuläre  Knochenbildung  vorkomme  und  er  in  2  Fällen  gut 
ausgebildeten  Knochen  mit  Knochenkörperchen  und  Markräumen  ge- 
fanden  habe.  Seither  sind  auch  2  weitere  von  Lücke  beobachtete 
Fälle  durch  Ktikn  ^)  veröffentlicht  worden.  Im  ersten  Falle  wurden 
aus  einer  veijauchten  Struma  der  linken  Seite  harte  Massen  aus- 
geräumt, die  sich  zum  Theil  als  verkalktes  Bindegewebe,  zum 
Theil  aber  auch  als  wahres  Knochengewebe  mit  deutlichen  Havers- 
schen  Kanälen,  regulär  angeordneten  Knochenkörperchen,  Mark- 
räomen  und  Gefässen  erwiesen,  welche  jedoch  auch  durch  Ab- 
lagenuig   von  Kalksalzen   ganz   verwischt  waren.     Kahn  nimmt 

^)  Ueber  die  Neubildungen  dee  Oberkiefers  und  den  Erfolg  ihrer  operativen 
Behandlung.    BerL  klin.  WochenBchrift  1888  Nr.  14. 

*)  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Struma  maligna.  Arohiv  für  klinische  Chirurgie. 
Bd.  XXXVL 

*)  Medioal  Times  and  Gazette  1872. 

O  1-  c.  p. 

^)  Ueber  Struma  ossea.    Inaug.  Bisa.  Berlin  1886. 
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hierfür  au,  dass  es  nach  der  Ossification  zu  Verkalkung  gekommen 
sei.  Femer  theilt  er  noch  einen  tou  Lüclce  operirten  Fall  mit^ 
wo  sich  in  einer  ebenfalls  nach  Vereiterung  einer  linksseitigen 
Struma  zurückgebliebenen  Höhle  neben  reinen  Ealkconcretionen 
ein  unregelmässiger,  wallnussgrosser  harter  EOrper  vom  Aussehen 
eines  Sequesters  feind,  welcher  gereinigt  und  macerirt  ein  TöUigfö 
Knochengerüst  darstellte,  mit  Enochenbalken  von  lamellOsem  Bau, 
mit  Markräumen  und  Havers'schen  Kanälen.  Hahn  citirt  dann 
auch  noch  einige,  zum  Theile  ganz  allgemein  gehaltene,  älmlicbe 
Angaben  von  Bachy  Bryk  und  Maddung-Poland. 

Während  diese  Beobachtungen  alle  das  Vorkonunen  mehr  minder 
grosser  Knochenstückchen  mit  Markräumen  in  strumösen  Cysten 
betreffen,  handelt  es  sich  in  dem  Förster'^x^^ii  Falle  um  den  Befund 
einer  grösseren  Knochenmasse  in  einem  Sarcome  der  Schilddrüse, 
so  dass  dieser  dem  von  mir  untersuchten  schon  viel  näher  stehty 
wenn  er  auch  von  demselben  nicht  unwesentlich  differirt  Förster^) 
fand  nämlich  bei  einer  60jährigen  Frau  ohne  besondere  Stenosen- 
erscheinungen im  Centrum  einer  mannsfaustgrossen,  vom  zum  Theil 
erhalteiißn  rechten  Schilddrüsenlappen  ausgehenden  Geschwulst, 
welche  durchsägt  werden  musste,  „eine  unregelmässig  rundliche, 
compacte  Knochenmasse  und  um  sie  herum  eine  ^U—l  Zoll  dicke 
Lage  weicher  graurother  Substanz  mit  glatter,  saftloser  Fläche, 
zwischen  beiden  eine  anscheinend  fibröse  Lage.^  Diese  weichen 
Theile  erwiesen  sich  microscopisch  als  zellreiches  Spindelzellen- 
sarcom.  Gtegen  die  Knochenmasse  zu  nahm  die  Zahl  der  Zellen  ab 
und  die  Grundsubstanz  zu,  hier  traten  areolär  geordnete,  derbe 
Bindegewebszüge  auf,  die  gegen  das  Centrum  zu  immer  derber 
wurden;  die  zwischen  ihnen  befindlichen  Zellen  wurden  immer  kleiner 
und  sternförmiger,  die  Grundsubstanz  homogen  und  glänzend.  „Durch 
Ablagerung  von  Kalksalzen  in  die  Grundsubstanz  bildete  sich  dann 
ein  zartes  poröses  Knochengewebe,  dessen  Maschen  nach  innen 
immer  kleiner  wurden  und  endlich  schwanden ;  die  Hauptmasse  des 
inneren  Knochenstückes  hat  ganz  die  Beschaffenheit  einer  compacten 
Exostose;  die  gleichmässige  Grundsubstanz  ist  von  unregelmässig 
verzweigten  GefiLsscanälchen  durchsetzt  und  auch  die  Knochenkörper 
sind  ohne  typische  Anordnung  vertheilt;  grössere  Maschenräume, 
Markkanäle  oder  Poren  finden  sich  nicht.  ^  Schilddrüsengewebe  war 
in  der  Geschwulst  nicht  mehr  nachzuweisen;  secundäre  Knoten 
fanden  sich  keine  im  Körper,  doch  war  das  Sarcom  im  unteren 
Theile  des  Larynx  in  denselben  durchgebrochen. 

')  Ueber  die  GesohwüLste  der  Sohilddrüae.    Wünborger  med.  ZeitBohrifk  L 
1660  p.  28. 
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Wie  sich  aus  dieser  Beschreibung  klar  ergibt,  handelt  es  sich 
hier  nnr  um  eine  von  Sarcom  umgebene  Enochenmasse,  aber  durch- 
aus nicht  um  ein  so  vollständiges  Ineinandergreifen  und  eine  so 
schöne  Ausbildung  wie  in  meinem  Falle.  Förster  meint  daher  auch 
für  die  Entstehung  seines  Falles  keinen  anderen  Zusammenhang 
beider  Gewebsarten  —  des  Knochens  und  des  Sarcomes  —  annehmen 
zu  können,  als  die  Gleichzeitigkeit ;  er  glaubt,  dass  die  Geschwulst 
ursprünglich  vorwiegend  aus  Bindegewebe  bestand  und  zu  derselben 
Zeit,  in  welcher  sich  dieses  in  der  Mitte  in  Knochengewebe  um- 
bildete, aussen  die  Zellwucherung  begann,  eine  nicht  sehr  plausible 
Erklärung,  der  gegenüber  vielleicht  die  Anschauung  discutirbar 
wäre,  ob  es  sich  nicht  in  diesem  Falle,  ähnlich  wie  in  einzelnen 
der  oben  erwähnten,  um  Knochenbildung  in  einem  verödeten  Struma- 
knoten gehandelt  habe,  in  Bezug  auf  welche  die  Sarcombildung 
etwas  ganz  Secundäres  gewesen  wäre. 

Diese  Erörterung  führt  uns  zu  der  —  auch  hier  wohl  wie  bei 
jeder  pathologisch-anatomischen  Untersuchung  wichtigsten  —  Frage 
nach  der  Entstehung  der  Knochenneubildung  in  unserem  Falle.  Es 
wäre  ja  auch  diesmal  am  einfachsten,  anzunehmen,  dass  Knochen 
mit  Markräumen  etc.,  analog  wie  in  den  oben  erwähnten  Fällen 
sich  in  der  mehr  minder  strumös  aber  nicht  malign  veränderten 
SchUddrüse  entwickelt  habe  und  auch  hier  das  Sarcom  erst  den- 
selben durchwuchert  habe.  Dieser  Anschauung  für  welche  die 
stellenweise  Nichtverknöcherung  des  Haupttumors  sprechen  würde, 
widerspricht,  abgesehen  davon,  dass  nirgends  mehr  irgendwelche 
Beste  einer  anderen  Ausfüllung  der  Lücken  zwischen  den  Knochen- 
bälkchen  zu  finden  waren,  der  Befund  des  Knochengewebes  in  der 
Longenmetastase  in,  wie  ich  glaube,  schlagender  Weise,  denn  aus 
diesem  geht  hervor,  dass  hier  die  Knochenbildung  sicher  in  einem 
genetischen  Zusanmienhange  mit  der  Geschwulstentwicklnng  steht. 

Femer  könnte  man  daran  denken,  dass  die  Bildung  wahren 
Knochengewebes  ebenso  in  der  Natur  der  vorliegenden  Neubildung 
gelegen  wäre,  wie  die  des  Sarcomgewebes,  dass  wir  es  also  hier  mit 
einer  Art  Mischgeschwulst  zu  thun  hätten,  wie  wir  sie  ja  auch 
von  anderen  Organen  her  kennen;  dann  müssten  wir  aber  auch  in 
den  anderen  Metastasen  —  nicht  nur  in  der  einen  —  Knochen- 
gewebe finden,  und  da  dies  nicht  der  Fall  ist,  erscheint  auch  diese 
Anschauung  nicht  annehmbar. 

So  sehen  wir  uns  denn  zu  der  Annahme  gedrängt^  dass  hier 
der  Knochen  von  dem  Sarcomgewebe  aus  gebildet  sei,  d4i8s  hier 
also  das  Sarcomgewebe  sdbst  die  Matrix  für  die  Knochenbildung 
abgegeben  habe.   So  befremdend  diese  Vorstellung  auch  zuerst  wirkt 
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80  muss  mau  doch  sagen,  dass  a  priori  gegen  dieselbe  nichts  ein- 
zuwenden ist,  denn  wir  kennen  ja  sowohl  aus  der  Entwicklungs- 
geschichte als  auch  von  pathologischen  Verhältnissen  her  EnocbeD, 
welcher  direct  aus  Bindegewebe  entsteht  und  als  solches,  wenn 
auch  in  atypischer  Formation,  ist  ja  das  Sarcomgewebe  anzusehen. 
Wie  nun  einerseits  theoretisch  gegen  diese  Annahme  nichts  ein- 
zuwenden ist,  so  wird  dieselbe  durch  die  microscopische  Unter- 
suchung wesentlich  gestützt  Denn,  wie  oben  erwähnt,  sahen  wir 
hie  und  da  Partieen  in  den  Präparaten,  die  nicht  gut  anders  als  als 
Uebergangsstadien  zum  fertigen  Knochen  anzusehen  waren,  indem 
nämlich  zwischen  den  Zellen  eine  reichlichere  blasse,  theils  homogene, 
theils  faserige  Zwischensubstanz  auftrat,  deren  tinctorielle  Eigen- 
schaften oben  erwähnt  wurden.  Auch  will  ich  hier  bemerken,  dass 
man  stellenweise  am  Bande  der  Knochenbälkchen  grössere  Zellen 
sah,  die  ziemlich  an  diejenigen  erinnerten,  welche  wir  auch  sonst 
als  Osteoblasten  mit  der  Enochenbildung  in  Zusammenhang  bringen. 
Ausserdem  weisen  diese  Befunde  vor  allem  darauf  hin,  dass  bis 
zum  letzten  Momente  diese  Enochenbildung  im  Gange  war  und  so 
glaube  ich  denn,  dass  man  bei  genauer  Erwägung  des  ganzen 
Befundes  und  der  histologischen  Untersuchung  sich  der  Anschauung 
nicht  verschliessen  kann,  cUiss  es  sich  hier  um  ein  SpindeheUensarcont 
handelte,  welches  in  einzelnen  Partieen  (Primärtumor,  Lungenmetastase] 
wahren  Knochen  gebildet  hat. 

Im  Hinblicke  auf  diesen  so  merkwtLrdigen  Fall  hat  mich  Herr 
Professor  Chiari  beauftragt,  ein  altes,  vielleicht  einschlägiges  Prä- 
parat aus  dem  hiesigen  Museum  zu  untersuchen.  Sub  Nr.  889  be- 
finden sich  nämlich  in  demselben  vier  wie  macerirter  Knochen  aus- 
sehende Stücke.  Der  Zettelcatalog  sagt  darüber  ziemlich  laconisch: 
„Theile  eines  verknöcherten  Gallertenchondroms  (angeblich)  der 
Schilddrüse ;  geschenkt  von  Dr.  Neudörfer.  Eine  diesbezügliche  An- 
frage hat  Herr  Generalstabsarzt  Professor  Dr.  Neudörfer  in  Wien 
dahin  zu  beantworten  die  Güte  gehabt,  dass  ihm  über  den  FaU 
gar  nichts  mehr  erinnerlich  sei  und  er  auch  keine  Notizen  über 
denselben  habe. 

Die  Stücke  sind  zusammengelegt,  etwa  von  Mannsfaustgrösse 
und  lassen  bei  geeigneter  Lagerung  an  der  einen  Fläche  eine  breite, 
seichte  Impression  erkennen,  wie  man  sie  nicht  selten  bei  Schild- 
drfisentumoren  —  und  auch  in  dem  oben  erwähnten  Falle  ~  als 
der  Wirbelsäule  entsprechend  findet;  femer  zeigt  eines  der  Stücke 
einen  dasselbe  ganz  durchsetzenden  etwa  bleistiftdicken  Canal  von 
rundem  Querschnitt,  vielleicht  von  einer  Arterie  (Carotis)  her- 
rührend.   Die  Stücke  zeigen  zusammengelegt  eine  grobhöckerige 
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Oberfläche,  ihre  Farbe  ist  grauweiss  bis  gelblich,  die  äusseren 
Partieen  sind  ziemlich  porös  und  erinneren  mehr  an  Verkalkung^), 
im  Inneren  zeigt  sich  aber  eine  Art  concentrische  Schichtung  mit 
Büdnng  ganz  compacter,  elfenbeinartiger,  glänzender  Platten,  welche 
ganz  das  Aussehen  eines  platten  Knochens  haben. 

Es  war  von  vornherein  klar,  dass  im  Hinblicke  auf  die  voll- 
ständige Maceration  des  Präparates,  die  Untersuchung  sich  nur  auf 
die  Frage  erstrecken  könne,  ob  es  sich  hier  um  Blochen  handle 
oder  nicht.  Zu  diesem  Zwecke  wurden  nun  von  verschiedenen 
Stellen  kleine  Stficke  abgesprengt  und  theils  zu  Schliffen  verwendet, 
theils  nach  vorhergehender  Entkalkung  geschnitten  und  hiebei 
zeigte  sich  nun  ein  Bild,  welches  in  mancher  Beziehung  an  das 
oben  geschilderte  erinnerte.  Man  sah  auch  hier  —  wenn  auch 
nicht  so  regelmässig  ausgebildet  und  angeordnet,  Balken  einer 
homogenen,  sich  gegen  Farbstoffe  ebenso  verhiJtenden  Grund- 
substanz und  in  ihr  stellenweise  ziemlich  deutlich  sternförmige 
Körperchen.  Von  irgend  welchen  anderen  Gewebsbestandtheilen, 
war  wie  leicht  erklärlich  ausser  einigen,  wohl  als  Bindegewebe 
zu  deutenden  Faserzfigen,  nichts  zu  sehen. 

Im  Zusanunenhange  mit  dem  eingangs  geschilderten  Falle 
möchte  ich  nun  bei  dem  Mangel  jeglicher  genauerer  Angaben 
mich  dahin  aussprechen,  dass  auch  bei  diesem  Präparate,  selbst 
bei  aUer  in  solchen  Fällen  gebotenen  Vorsicht,  die  Annahme  nicht 
von  der  Hand  zu  weisen  sei,  dass  es  sich  hier  um  wahren  Knochen 
gehandelt  habe.  Sollte  der  Tumor  wirklich  ein  zum  Theil  ossifirtes 
Enchondrom  der  Scbilddr&se  gewesen  sein,  so  wäre  dies  auch  ab- 
gesehen von  dem  Knochenbefnnde ,  eine  grosse  Seltenheit,  da  auch 
solche  Tumoren  nur  in  sehr  geringer  Anzahl  bekannt  sind. 

Jedenfalls  aber  ist  der  Befund  wahren,  neugebildeten  Knochen- 
gewebes in  einem  Tumor  der  Schilddrüse,  wie  ich  es  in  dem  ersten 
Falle  sicherstellen,  in  dem  zweiten  nur  wahrscheinlich  machen 
konnte,  ein  äusserst  seltenes  Vorkommniss,  hier  in  dem  ersten  Falle 
noch  besonders  interessant,  durch  den  Nachweis  seiner  Bildung  aus 
einem  Sarcomgewebe. 

*)  ab  solche  erwähnt  sie  auch  Wölf  ler  1.  (3.  p.  188  Anmerkung. 
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Fig.  3.  Schnitt  von  einer  knochenharten  Partie  des  Schilddröaentomors.     Naeh 
Entkalknng  gefiirbt  mit  Hämatoxylin-Eosin. 

a)  Saroomgewebe. 

b)  KnochenbSlkchen. 

c)  Sohilddrüaenalyeolen,  zum  Theil  Ck)lloid  enthaltend. 
Flg.  4.  Schliff  aus  derselben  Partie. 


Druck  Ton  H.  Sieling  in  Naumburg  11,8. 


•^  Prof.  V.  Hasner. 

Am  22.  Februar  1892  verschied  in  Prag  im  73.  Lebens- 
jahre Dr.  Josef  Hasner,  Ritter  von  Artha,  k.  k.  Hofrath 
und  emeritirter  Professor  der  Angenheilkonde  an  der  k.  k. 
deutschen  Carl-Ferdinands-Üniversitftt  in  Prag. 

Die  Zeitschrift  fdr  Heilkunde  verliert  mit  diesem  Manne 
einen  ihrer  eifrigsten  und  tüchtigsten  Redacteure  und  Mit- 
arbeiter. 

Bereits  im  Jahre  1851,  2  Jahre  nach  Erlangung  der 
Venia  docendi  fär  „pathologische  Histologie  der  Augen-  und 
Ohrenkrankheiten"  trat  v.  Hasner  in  die  Redaction  der 
der  Zeitschrift  fär  Heilkunde  vorangehenden,  von  dem 
unvergesslichen  Halla  gegründeten  Prager  Vierteljahr- 
schrift für  praktische  Heilkunde  ein  und  gehörte  von  da  an, 
wenn  auch  mit  einer  temporären  Unterbrechung  in  den 
Sechziger  Jahren,  der  Redaction  dieses  Joumales  so  wie  der 
an  die  Vierteljahrschrift  mit  dem  Jahre  1880  sich  an- 
schliessenden Zeitschrift  für  Heilkunde  bis  zu  seinem  Tode  an. 

Nachdem  die  seien tifische  Bedeutung  v.  Hasner's  im 
Allgemeinen  bereits  von  fachmännischer  Seite  an  anderer 
Stelle  ihre  entsprechende  Würdigung  erfahren  hat,  sei  hier 
nur  der  Thätigkeit  des  Verstorbenen  in  den  genannten 
beiden  Prager  Journalen  gedacht. 

V.  Hasner  publicirte  in  der  Viertdjahrschrift  und  in 

der  Zeitschrift  für  Heilkunde  eine  ganze  Reihe  von  höchst 

wichtigen  ophthalmologischen  Abhandlungen,  unter  denen 

besonders  hervorzuheben  sind: 

1848  Ueber  die  speeiflsohen  Ophthalmien, 

1851  Ueber  Aetloloirie  der  Cataraet, 

1866  Ueber  den  Angenspieirel» 

1870  Zur  Gesehiehte  des  Glaskörpers  und  der  Glaskörper- 

entsflndimg, 
1874  Ueber  die  Aeüoloiri®  des-  Langbanes, 
1881  Ueber  Iridotomie. 

Alle  diese  Abhandlungen  sind  mit  seltener  Frische  und 

Klarheit  geschrieben  und  geben  Zeugniss  von  der  Origi- 


J 


Aus   irrn  hy.^it-iii-clie.    in;ritue  <  or  düutschea  Univorsitat  in  Pra^ 

EIN  i;.:iTFAG  ZJU  /.E'ITOLOGIE  UND  GENESE 
DER  VEKaAJISUNGSPROCESSE. 

V>n 

Jhofarzt  Dr..  FK:Ki)}JICH  FISOHEL. 
(lliorx.i  Mafcl  VIII.) 

Als  i'*li  Ende  Aiigusr,  IS^'i  .einige  Ratten  untersuchte,  cleu<;ii 
7  Monate  zuvor.  vorsu(hsw..is<  Carcinom,  vom  Menschen  her- 
stammend, in  die  I^ukmI  üiilc  ir.piaatirt  worden  war,  wurde  i;h 
von  dem  r:n.staiide  iibern  .seh;,  o  iss  eines  der  Thiere  auffällig  ab- 
freiuagert  wor,  uih;  s^-iici  l  *i  «iherflächlichem  Befühlen  ia  dor 
Bauchhühk  dess3ll)in  ein«*-  Mc.ijjt   'Jumoren  zu  tasten  waren. 

In  der  BefiUThcnn^-,  las  Tlii  t  könnte  zu  einer  Zeit  vert^iidtü, 
zu  weicher  eine  Sviiorti-^^  wcitBio  l-ebertragung  dor  Tuniun-n  uii- 
durchführbc.r  wi  ro.  bosch  oss  Ich  die  Ratte  mittels  Chloroforra  /a\ 
tödt<jn,  an  dio  Untcrsuciiu.i;,^  (\'V  i^l' tasteten  Tiunoren  zu  gehen  u;d 
eventuell 'ruiaor)artike'a  sofort  .•uf*  weitere  Ratten  zu  übertrit^i-cn. 
])as  lioch.r'adig  aigeiiiai!"frt(  1  hior  zeigte  nach  dem  To»le  bei 
äusserer  Besicht  guiig  das  Abdom-  n  im  queren  Durchmesser  aiifilillig 
vergrüssert.  In  der  linlan  L'n  .ei'bauchgegend  und  der  S«-ro:i;]- 
hälite  dieser  Seite  war  »li:  l.öv'  ^xulcerirt.  Im  3-runde  d.-r  l  i- 
ceration  und  an  die  Iiünc.cr  (h  r.s:3lben  fixirt  lag  der  mit  oiuer 
Schicht  missfartigen  Eiters  b';(1c*kte,  an  etwa  lins 3ngrosser  Stv/le 
ebenfalls  oxulcenrtc  Hod«»^  Ine  Vcrklebung  des  Hodens  mit  d(>in 
Geschwürsrand  der  Scrovalhivac  war  eine  derartig  vollkoinnu-'ue, 
dass  die  Sonde  von  (Ucscr  .SiT/iiAseite  aus,  in  die  gegen  das 
Scrotum  unter  rormaleii  >'(rh.iki  isscn  offene  BaucKiöhle  niclit  eia- 
I        dringen  konnte. 

In  der  Brusthöhle  warei  do  auffällig  blassen  Lungen  etwas 
stärker  ausgedehnt,  alle-rrts-  vWli.^*  lufthaltig  (in  kleine  Stücke 
zersclinitten  schwamm  J3(; 0:5  e i uz« ^liie  Stück),  in  derselben  iusbes(tn- 
dere  keine  Knoienbildui^-,  dii-  ]  Tllsen  im  Mediastinum  nickt  wx- 
grössert.    Das  Herz  schlaf:,  vcLig  kirschrothes  Biut  enih;;:.  ;..!. 

Z«iUohriü  für  Heakuc  le.    .XU  ..  ^' 


hl  di'''  I>.-a  •; '.i.'»  Ij  !<-.»Ine  freie  Flüs^:i<i•k<  ii .  lins  ixi-itdiila':! 
niii:  i]iji.:iri.  la  N  XA  u.i.l  den  jrcsentcrien  riwa  T.«  ]iiUii'::.,'iM- 
li;,s^am<s^i'.)SSv'  jiiud'-  a  i<i  riindliclio  TumoiTU  V'iii  //i:*:!  liv-li  ilvr'.;- r 
(  oLfist'iiz.  Dio  ^.'iV'Snn  dieser  Tumoren  hesiizcn  uiaii  i;-i'\vissrii 
drud  Aoii  F'd;.>l  i'lci'ii  Mi.l  bieten  eine  Arv  Vur:  Ps 'UÜJ.liU'TuarL):!. 
x\../ dejii  l'iiro'.s'inii-  l'.seht  ein  jeder  suIcIut  Tiiiaor,  a'.i^  ui:.«'.:i 
juTipher  ;:;ele;-e  ici,  den;  erhaltenen  Drüsengi^wt'^e  Mi^<?]i*irii:'c:: 
Ai;r.lini]  uii«i  eii  c '  iteiitCi  Ion  gelbliclien.  scliinierii;-on  .MilS^o.  die  vii> 
g^^•icktel]l  FAUr  an  •  he:  t.."a  vergleichbar  ersclicint.  03  <  ov]\ix\\r\u^ 
I)]'iisen^ew{3i)e  uiil  die  iH'Schriebene  central  geleg\Tie  ^^la^^sr  >\\'.(\ 
fo.L^'on  einander   ;cliaif  i  i):^esetzt. 

Eile  (thi]  P'^  V1..1  •  solchen  etwa  erbsengn>ssrn  Tumoren  l>c- 
lL:.det  iich  an  d»  m  ii  1  kU  min aleu  Ende  der  linken  Sei t-.^u  »linung*  uuii 
is.  liier  u.ir.  i^'U  oVei^'n  Ende  des  Hodens  dieser  J^ti:e  rVst  w-r- 
li.cher.  A:i  d'e.  vor.  du.inder  räumlich  weit  getreurren  Stellua 
(V  .N  Dinui.arD.iS  der  m«  scnterialen  Seite  desselben  iVst  aufsitzend, 
1.  ande:  slon  oleifalls  Jir  ein  erbsengrosser  Tumor.  Die  Lt^-ocr 
lu. .rentlidi  in  iirer  nahten  Hälfte  bedi-utend  vi'r^r»ssert,  ihr.* 
<;  loriiäi'ht  kl  r  !\u]^:)(i  di:s  rechten  Lapp-.^ns  entsprooh.'nd,  mässi.u' 
>'orge\^'(db:..  :)i '^(^  ."^e'ile  sticht  gegen  das  übrige  rovlÜr-h-braane 
L.iberfi ew.br  h  L\'h  ?in?  schwach  gelbliche  Farbe  ab.  Beim  Ein- 
.st'lineicen  enthK';t  si 'h  lu  dieser  Stelle  aus  einer  melir  als  bohnen- 
grosseii  H''hlc  Ciic  ..in':  V.nilichc  gelbe  {schmierige  Ma>se.  wie  :si'* 
ul'cn  als  «ler  In  mit  de*  v 'rgrösserten  D::üscn  besrhri'.'ben  wurdr, 
die  Wundiingr.i  uics-r  .DLle  hind  im  Allgemeinen  glat\  nur  dan-l; 
cinzclre  vors}ir  ngerde  Leisten  des  ansc'.ieincnd  normalen  Leber- 
p^i'Webes  ;:etlu*ilt.  J^U'hri'Vi^  kleinere,  bis  wickengrnss(\  neben  ulu- 
ander  gelagt']\e  s-ol(':it3  Herde  befinden  sich  im  linken  Leberlappcu. 
Tl  dcj*  r.(4jer[)t»  T.e  i:n:irere  wickengrosse  KnötchoL. .  Drr  rechio 
üode  /olikriiii.ii-i  li.»!].  al,  der  linke  zeigt  die  oben  '»ebc-hriebune 
Veränderung. 

(I'*h  setze  OS  als  s  ?l])Stversrändlich  voraus,  d.is^  «aeso  UntiT- 
.suchurg,  sowie  alle  ül  rigon  noch  vorgekommenen  llaniprdationen, 
unter  Einlialt.ug  ai'er  as(^ptischen  Cautelen  vorgenommen  wurde.) 

In  Ansc'ihsj:  j-n  iiese  Untersuchung  wurden  scr^rt  T';.'or- 
ti'agurgen  auf  zw.i  (»atten  vorgenom:nen.  Zu  diesen  Ueb.-r- 
ti-a;nirgen  w;;rl('  \  ii  dei«  einen  Eatre  ein  etwa  ^'«  cm  2"ro.>5:,-s 
Stückchen  ar.i  «bi'  er  :r:;nkten  Partie  des  linken  L«;berlappri:5, 
bei  der  z\\Tit.:n  liin»  P.tiiikel  einer  vergi'össerien  l^iiise  verwentlv: 
i;nd  d:ese  Gew(bsst:.ck)  intraporitoneal  versenkt. 

ilit  ("iem  fnualt  de  •  veränderten  Drillen  wurden  A.:'aiT»)Lrc'..e:.. 


Kin  lii^ilraf   zur  A(^'ol  »j-io    inl  (i\mo.so  dob  Vorkä.suiig^)procos<os.  \)] 

sowie   crsij'fTtcj    B  aistruii,    fJo  ;ill<>urülirchen,   sowie  eiuigo  Kier 
fjeiinpft,  endlich  Griatii-c  )lati«'n  i^-c^-osscn. 

TheiU^  der  Leber,  ^owi^  cmzi'lne  Drüsen,  die  liänck-r  ciu- 
exulcerirtr.ii  Baicliliaut  iiid  der  exulccrirte  Theil  des  Ilodcus 
wurden  zura  Ziveck  dor  ini(  ro^copischen  Untersuchung  thcils  in 
absolutem  Alcohol  ;>'uhiii't(i.',  i.in  .11  Celloidineinbettiing  geschuitt.n, 
theils  nach  Angaben  von  l^fciffer^)  behandelt,  um  bei  Paraflincin- 
bettung   auf  Vorhandciis(iji  von  Protozoen  untersucht  zu  werd*n. 

Es  nuiss  ausdiilcklicli  h^  rv orgohoben  werden,  dass  auch  eine 
jener  Driis«^n,  die  dem  Diiandanie  anlagen,  mit  der  anhaftenden 
Darmpartic"  geh:irtA't;  und  unt«  rsrclit  wurde. 

Zu  nn'iucir  grossen  IJcborricSC'iung  blieb  selbst  nach  zwülftiigigom 
Zuwarten  ]odes  Waclisilnni  arf  (  en  Nährböden,  sov;ohl  bei  Zimm^r- 
als  BnitoJ(:ntem))aratur  ^m.  Auch  neuerliche  Impfungen  aus  (\en 
Eiern  auf  die  oben  geiianiuen  Nihrböden  blieben  i'esultatlos. 

Bei  «It-r  Eig'eurhüiuliolikcit  des  macroscopischen  Befundes  v.nd 
der  erfo]c.';()S(m  Impfau;^''  v\i  VJn.stliche  Nährböden,  war  es  mir  '''or 
Allem  wichtig,  siclier  zi  stcUei,  ob  diese  Tmnorcn  zu  der  vor  7 
Monaien  suutgeliabtL'U  In  pfui.:?  i.iit  Carcinommassec,  in  irgend  eijier 
Beziehun»;*  sräntlen. 

Zu  diesem  Be^liufe  wuL'deii  vor  Allem  in  Celloidin  eingebettete 
Soiinitte  aus  der  Lober,  d(n].)nisen,  und  der  mit  dem  anhaftenden 
Darm  gesclmitteneu  D^ü5^(^  i.iit  ITämatoxylin,  Borax  und  Lithion- 
carmin  gofilrbt. 

Es  er^^abeii  schon  s^hwac-he  Vergrösserungen,  Zeiss  Conii).  Oc. 
4  Apochroni  8  mm  Ap.  ('.('»5,  d^1^s  sich  die  grösseren  Knoten  .ins 
miliaren  Knute  len  zusninnenset^en,  und  dass  diese  letzteren  aus 
einer  Anliraifui  ^2:  von  ß.uidz«dUn  und  Leucocvten  bestehen.  Bei 
stärkerer  Vergrössuru^g  siel.t  nan  an  solchen  central  nocli  nicht 
veränderten  Zellherdcn  ^.Y-'isi^hon  den  Zellen,  bei  den  weiter  unten 
zu  besprecliondon  Vär''Ui;,^sn.ebl  odcn,  einzelne  oder  mehrere  feine 
fadenartiu'o  GcbiUle  i.ij.crn.  "Diese  Knötchen  findet  man  theils 
vereinzelt,  theils  grupidi-t,  in  din  grösseren  Knoten  stets  jieriplier 
gelagert 

Bei  grösseren  Knöio'ien  u  ul  stärkerer  Vergrösserung  (Z.nss 
Comp.  Oc.  &  Ap)chrom  liiaai)  -rS'  heint  der  centrale  Antheil  necrosirt 
aus  einer  Menge  thcils  kei'iiig.'.r,  lieils  scholliger  Ehjmente  bestelier.d. 
nur  höchsi  selten  ist  im  3?nti'un  derselben  (bei  geeigneter  r.ciiLjg) 
noch  ein(is  oder  das  andere  det*  oeschriebenen  taiigen  Gebilde  zu 
sehen,  währcnc.  diese  an  ier  Peripherie  sich  reich] ich  in  dem  weiter 

*)  Die  Protozoen  als  ICruiklu  :t.sc  rc;^T.    L,  Pfeiffer  1891  S.  22. 
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O'J  l>r.  Friodrich  Fische*. 

ZU  bcschreii)on«l(M  Lr.  »'«m  in: g-.sverluiltiiissf^  vorfinden.  TUn  diosor  Ver- 
giNisscr  iDg"  wi.r  (iiu-  N.icliM'cis  zicmlicli  zahlreicher  Eiesenzollen 
m^i^lich.  Der  l  eher^Mi.g*  des  veränderten  in  noinabs  Gewel)e 
isi  ein  zieinlicli  au  vermittelter. 

Die  im  Ziisainmeuhong-  mit  dem  anliegenden  Thoil  des  Düun- 
dnrnies  gi^^sclinitloiicii  F  rilson  zeigen  ganz  ähnliche  Y^rlulltnissu, 
und  ist  man  in  lor  Ijü;  e  nachzuweisen,  dass  der  Danii  in  seinen 
Wandungen  voll  g  ihta^'t  ist,  dass  es  sich  lediglich  um  eine  An- 
lai:-erung  der  ]>risnn  an  denselben  handelt. 

Bei  dvn  1  ärbuni/en  mit  den  genannten  FarbstoirGn  war  ein 
dcutliclcr  NacliWi'is  ir<ie:id  welcher  Microorganismen  nichr  gelungen, 
nur  li(ss  sicii  a.i  <ien  mit  Hämatoxylin  gefärbten  Schnitten  an 
dei"  Grenze  der  <  entral  i;elegenen  ungefärbten  Partieen  bei  starker 
Vergröjserung  cino  zai't ',  faserige  Streifung  unterscheid  im. 

Na^Jid«'m  ifu  ('nier;  uchung  der  Parafilnschnittc  na-'h  der  von 
rfrjffer  angegeb*'].«^n  I\I  Mhode  das  Vorhandensein  von  Psorosper- 
inicn  aASscliliessii;  liess.  wurden  der  Eeihe  nach  verschiedene 
Barterii'nlarbuiig.aaet!.OG  Ml  im  Schnitt-  und  Zupfpräparat  versucht. 

Da  )ei  erwiesen  ^iob  sowohl  Färbungen  mit  Carbolthchsin  als 
mii  Löj^lrrs  M<  tl  vier,  da  i  am  meisten  geeignet,  den  Nachweis  eines 
bei  der  Hämatoxy'inliii-l  iing  nur  geahnten  Microorgani.smus  sicher 
zu  stellen.  Färbung  na<'li  Gram  trat  nicht  ein.  Bei  der  Färbung 
mir  Lö/;ln''ü,cAii'n\  ^[eihyenblau  oder  Carbolfuchsin  fanden  sich  in 
den  Zujjfpräparau.Mi  la(U  nfirmige  Gebilde  von  verschiedener  Dickc^. 
un<l  Länge  gerai  e  und  S-förmig  gebogen.  An  einzelnen  solcher 
Fiulen  war  eine  ("eu.lic  le,  sich  weniger  intensiv  färbende  Hülle, 
und  vor  dieser  i  msci  lof-sen,  kurzstäbchenartige  Gebilde  zu  unter- 
schftidcr,  neben  «liesen  C'ebilden  lagen  Kurzstäbchen,  coccenaitige 
einzeln  und  perlschnai-artig  angeordnete  Gebilde.  Stammten  die 
Zuplpräparate  ans  dein  centralen  Theil  der  Tumoren,  .so  waren  die 
beschriebenen  (xebilde.  ii'  auffällig  geringerer  Zahl  nachweislich. 

In  den  Scin.it.ten  var  die  Zahl  der  feinen  stets  inifjatlieilici 
Fäden  .^egcnübe]  dcii  anderen  oben  beschriebenen  Gebilden  bei 
Weitem  überwic^gejid,  :hri5  Anordnung  meist büschel- und  pinselturmig. 
Einzeln)  Stellen  <Tinn  irtm  in  ihrem  Aussehen  an  einen  Fibi  feinster 
Glaswoll-  und  /.sbe^rHiden.  An  zahlreichen  Stellen  der  unter- 
suchten Schnitte  war  w\m  in  der  Lage  nachzuweisen,  dass  diese 
Fäden  cane  klein?  aus  k-h-iiigen  Massen  bestehende  Gewebsparthie 
kranzartig  umscl  lossrn.  Die  so  umsclilossene  Partie  liatte  den 
Farbstoä  zumeist  gar  nicht  aufgenommen. 

Daj;  Gewebe  in  der  Umgebung  dieser  Fädenhaufon  war  stets 
mehr  W3niger  ^'e^lnd(Tt.  schlecht  bis  gar  nicht  tingii-bur.    Sololie 
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fadenartigi   Gebldc   laiulM.   hcL    in  Eiuzeliioxemplaren  öfters  du 
WandungCii  von  Jiii'Scii.^ciLn   iiiiic^-ond. 

Mit  die<''n  Bcfunuou  v/i.r  der  Zi  sannneuhang  der  vorliegenden  V(  i*- 
ändeningcL  mit  der  s.  z.  imi>l.int<.tiou  des  Carcinoms  ausg-esdil('SS«ai 
und  es  bliro  ab:auv«u-tiM,  ob  du  cli  die  Uebertragung  der  'l'unK-r- 
partikcln  bni  den  frisch  goim]>fte!i  I?atten  Krankheitserscheinungen 
ausgelöst  M'iirde:!. 

Bereiis  12  Tage  nacii  de  Iiii)fung  war  ich  in  der  Laao,  \>oi 
der  mit  Lc.bcrpprtikelu  gMiupitei'  liatte,  durch  die  Hautileckiiji,  in 
der  Nähe  der  Iniidantitionss .^t]!.',  mehrere  wicken-reiskonigro^sc, 
Gcschwülst.chen  durchzutistcn.  Am  17.  Tag  nach  der  Impfung 
^vurde  das  Thie*  in  seinem  Küfif:  \f'rendet  gefunden. 

Bei  der  zweiten  mii  DifiS'  ngnvcbc  geimpften  Ratte  entwickelte 
sich  unter  glei<-hzeitigrr  Abiiiujiorung  nach  20  Tagen  ein  durch 
die  Bauchdt'cken  fühlbiiiTS  Kn^itcicii,  das  nach  5— 0  Woclien  Ivle:n- 
bohnengrösse  erreicht  halten  Zu  dieser  Zeit  Avurde  das  Thier  aus 
bestimmten,  weiter  unt(  n  iur/ugi'uondcn  Gründen  getödtet. 

Die  Untersuchung  (Vr  ;.m  17.  Tag  nach  der  Impfung  v(»r- 
oudeten  TiMo  ergab  grnau  ilcnselben  Befund  der  vom  erstem 
spontan  erkrankten  Thieie  bcsdii'ioben  wurde.  Die  vergrössorttm 
Drüsen,  etwa  15  an  der  Zahl,  varen  im  Mesenterium  und  um  ([ie 
Leistenöfiiiungen  verthi'ilt  und  entliielten,  selbst  wenn  sio  oi-st 
VL  mm  im  Durchmesser  erreicht  hatten,  stets  eine  centrale  go'b- 
liche,'  eingodiclvtem  Eiter  älnliclie  Masse,  die  vom  erhaltenen 
Drüsengewebe  kapseiförmig  ums< 'blossen  war.  Die  Leber  enthi-dt 
sowohl  im  rechten  als  linken  I.eberlappen  ganz  ähnliche,  wenn 
auch  etwas  kleinere  Horcle.  wie  sie  bei  dem  ersten  Thiero  gefunden 
worden  waren. 

Der  microscopischo  iefnud  war  mit  dem  erst  beschiiebencn 
vollkommen  identisch,  ebenso  fiel  aiudi  in  diesem  Falle  der  Versuch 
einer  Züchtung  ies  vorpeiündcmon  Pilzes  auf  künstlichen  Nährböden 
negativ  aus.  Mit  Theilckcn  der  Lober  und  Drüsen  wurden  Ueber- 
tragungen  auf  andere  'Phicre  voi  genommen. 

Es  erhielten  zwei  gut  gcnalrte  Kaninchen  subcutan  unter  die 
Rückenhaut,  das  eine  ein  ]!-el  irfartikelchen,  das  zweite  die  Halte 
eines  vergrosserten  Driis?lien-  i;nplantirt.  Die  zweite  Hälfte  der 
Drüse  erliielt  eine  Ratte  uni3r  die  Rückenhaut  eingeptlanzt,  und 
schliesslich  wurde  eintx  lila^.is  eine  VeiTeibung  des  eingedickten 
Inhalte  einer  Drüse,  mit  sterilem  Wasser,  in  die  Bauclihöle 
injicirt 

Bei  beiden  Kaninchea  sowie  dor  Ratte  entwickelte  sich,  ciit- 
sprechend  der  Impfstelle,  bereits  nach  3  Tagen  in  der  Ausdehnung 


eine?  Thaicrstückes  oin-  f\s{)  Infiltration.  Nach  S  Tü-'c ii  ^v;u*  boi 
dem  mit  Lcborsid'kchrri  ^fimpftcu  Kaninchen  oin  Ahsci'ss  eni- 
stanilon,  der  sich  ridi  \Tr,^r.».ssertc,  und  als  das  sehr  al>.^*('mag*crt«.^ 
Thior  nach  17  l'a/^fu  ':jotü«ltot  Avurdc,  Handtcllcrjfrüssc  cri'ciclit 
hatln.  B(i  Spaltung  des  /.bsccsses  fand  man  die  Haut  u  )er  dem- 
selben nekrotisch  pMgaiiicutavtig  eingetrocknet;  der  Absccssinhalt 
bestand  aas  dünnflissip-om.  mit  abgestorbenen  Zellgc^vel)spfröpfen 
gemcmgtoii  Kiter.  Im  Arsstrichpräparate  mit  Löfflcrsc  \Qm  ile- 
thyl^'nblau  gefärbt,  fand'^i  sich  ziemlich  reichlich  je:ie  oben 
besclirieb(nen  feincu  Fäde  i,  aber  auch  kurze  Stäbchen  von  1  bis 
IV2  Mikr  Länge  in  d  Vi  >*il<r  Breite.«) 

Bei  ciesein  lOiainclcn  waren  in  der  liidcen  Achsolbchlc  zwei 
DriiscD  bis  zu  Krbson^röjso  geschwollen  und  boten,  macro-  und 
micn-scopisch,  deiis.'lbeii  B«  fand  wie  die  oben  beschriebenen  Drüsen 
bcidor  IIa*  ten.  \\'tLu'  in  Um  1  Lungen  noch  in  den  anderen  Organen 
waren  be:  diesem '.'liieic  iigond  welche  Veränderungen  vc'rhanden. 

Bei  cem  zweit« ^n  K;:niurhen  und  der  mit  Drüseninhalt  g:ciinpften 
Eatt(*.  entwickolie  .>lc.>  <.as  beschriebene  Infiltrat  immer  mehr. 
Dasselbe  bildete  st'dlon.veisi^.  knotige  HeiTorragungen.  AMmählich 
errcnchte  es  Hai.dielleigrisse,  um  nach  cii'ca  6  Wochen  zu  ver- 
schwinder.  Die  Jn  iltn.oioisstellen  fühlten  sich  heiss  an  uiid  waren, 
wie  aus  der  I{eacii(»n  der  'l'hiere  auf  Druck  zu  entnehmen  war, 
sehr  ompjindlich. 

Bis  lieute  sind  bei  diesen  Thieren  keine  anderweitigen  Tumoren 
aufgetreten  oder  Veränderangen  wahrzunehmen. 

Die  mit  der  Vcrreilnng  des  Drüseninhalts  intrafcritoneal 
injicirte  Maus  stand  52  li.  nach  der  Injection  um.  Der  Pi.^ritoneal- 
überzug  "^var  et\v'as  getrübt,  in  der  Peritonäalhöhle  eine;  geringe 
Menge  triber  FlfiFsigkcit^  in  welcher  durch  Färbung  mit  Carbol- 
ftichsin  vereinzelte  ft}in:^'  Faden  nachweisbar  waren.  In  dea  inneren 
Organen  Iceinerlei  wesentliche  Verändenmgen,  im  Herzblut  keine 
Mikroorganismen  rach*\veisbar.  Mit  der  Peritonealflüssigkcit  ange- 
legte CuluUren  erg.il)en  negative  Resultate. 

Die  letzte  Pia'.te,  die  mir  noch  zur  Verfügung  stanl,  wurde 
nun  getödtet,  der Ii.halt  eiicr  bohnengross  geschwellten Me^enterial- 
drüsc  zur  Anlage  /on  i'uUuren  verwendet,  die  Drüsenkapsel  sowie 
die  eine  Hälfte  einer  zweiten    erbsengrossen  Mesenteria  drüse  an 

-)  Imi-fungon  mit  dorn  \nh:\t  des  Abscesses  auf  schriigon  Af,Mr  uiid  Bouillon 
ergaboa  in  Bezug  auf  «lie  Eiitw.cldung  der  erwähnten  Kurzstäbchcn  K<iukultureri, 
die  auf  wetere  Thicre  voriia])ft,  Iceine  Erkrankung  auslösten;  die  im  Absccss- 
inhalte  beolachteten  fa'lenfÖJ'in igen  Gebilde  kamen  nirgendwo  zur  Entw ./jkluug. 
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zwei    JLmUii   vcriVittrrt.   di.    :^\viico  Hälfte  dicsor  Drüse  zu-'  An- 
tbrtigun.^  von  S.^.uitioi    \ci  wo  idi'i. 

Eboh^o  wii^  ili;  ('liit.ii  ui  1 1  in tcruiigsvcrsuchcuegaiivi'  Iu^sul:;ru.' 
ergaben  ^lio  leid'U  ]:a  i«3a  -in«,  noch  gcgenvrürtif^  in  P.eoliacliu.n;,^ , 
war  das  Wrge>ui.s.s  dir  inicros  :o irischen  Untcrsudiung  voliivj.iMif^i 
idcutiscli  mit  dem  obru  l  i\s«'uri  ^Inuion  Befunde  in  Leber  und  J^r  i>i':i 
der  versrliiedenen  vorinr  unteisucliten  Thierc. 

Wenn  auc:i  die  Cidt'a.;vcrsu;lio,  welche  mit  den,  den  Pilz  M'.licr 
enthaltenden  (fewebsjirle.i  aa.?«  stellt  wurden,  stets  nur  von  u  ga- 
tiveu  Er-ebuifsen  geiol:::  wartn,  so  ist  man,  wegen  der  Cons:anz 
des  Imi»rt'.rtbl|es  bei  c.en  verschiedenen  Thieren  berechtigt,  die 
Pathogci.iult  des  durch  das  Mi -roscop  nachgewiesenen  Pilzc\s  anzu- 
nehmen, wenn  sich  auch  in  Beui;^  auf  die  Intemität  der  Wirl:ung 
beiThierou  Virscliiedru  u  A*t  ^nd  selbst  bei  Exemplaren  dei*selbcu 
Species  l>iltert!nzeii  L.'r.msi>  .'U  en. 

Ein(  <Uassifizirung  dieses  Pilzes  dürfte  bei  dem  Tnistinde, 
als  die  Z'ichtung  (h\SNel  .en  nie  ir  gelungen  ist,  nicht  streng  durch- 
lührbar  sein,  docli  (L's-lieint  ;?  mir  nicht  unzulässig,  denselben 
einer  E«'ilu'  b3kivint<r  und  i;'i  nnu  studiitcr  Pilzfonneu  gegenüber 
auszuscli.'iden,  die  thuU  in  .ie:  lur  auf  ihre  Fortentwicklung,  tieils 
mit  Rücl;5?icht  au.'  di-j  ItntliiltMig  ihrer  Wirkung  im  Thicrkö:per, 
mit  dem  beschriebene!  ^ier  )i;rganismus  gewisse  Aehnllchkeit 
besitzen. 

Dass  in  liücksid.t  ;.uf  dii  l''ormenentwicklung  und  Wirkung, 
die  der  Ixiscliriebenr  dicr^  or:iniismus  im  Thierkörper  zeigt,  in 
gewisser  Einsicht  eine  ^»uflall«  nde  Achnlichkeit  mit  jenen  Formen 
besteht,  \\ie  sie  Appini  a»'^)  in  meinen  Mittheilungen  „Ueher  eine 
neue  pp.ihogene  Olad  n  ii'ix"  dirstellt,  ist  unzweifelhaft,  trotulem 
ist  man  in  dei  Lage,  .ms  deM  Imstande,  dass  bei  genauester  U  iter- 
suchung  des  von  uüs  bes  dir  (ebenen  Microorgauismus  weder  im 
Schnitte,  noch  im  Zupl'[)i ii paiaic  au  den  Fäden  jemals  Verzweigungen 
naclizuwi'isen  waren,  e  ne  ]  )ifi  'renz  zwischen  diesen  beiden  C'rga- 
nismen  abzuleiu>n,  die  clur.'h  di-.;  leichte  Züchtbarkeit  dvis  einen, 
die  ünm')g]icbkeit  den  aiderei:  <:uf  künstliche  Nährbüden  zu  über- 
tragen, noch  J.chäifor  bervo  -Ir'tt.  Die  Differenz  in  dem  Verhalten 
der  beidrn  Pilzforracn  K^g''ii  ^üg  Färbung  nach  Gram  giebt  ein 
weiteres  Oriterion  daiüi,  dicsi^  ocäden Fonnen  auseinander  zu  halten. 

In  IBezug  auf  die  von  E-^crth^)  beschriebeuen  zwei  Mykosen 
des  Meerschweinchens,   •cspccti/e  die  in  dem  einen  Falle  beobacitete 

■)  Ilaiis  ßfpififjcr,  Uoi  .ra<^e  ziu'  nath.  Anat.  u.  aUg.  Pathol.  von  Zicglcr  1890. 
*)   r/Wzo«i?'s  Arolüv  Bd.  10". 
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bacilläic  Nigers«  der  L  •]).•]•,  konnte  man  nur  «lit\s.x  nit  uiisorcTn 
Vi.Wo  Aorglcicvc  i,  wtil  in  demselben  neben  kurzen  Bacillen  solclio 
p:=cher  wanl(  a.  dorn  iünge  das  6— 10 fache  ihrer  Breite  bctnii?. 
Die.  Aclinliolikrit  icsN-ht  auch  in  Bezug  auf  die  ne^^ativen  Züi",htunc::s- 
n sulta  0,  iloc]i  ritt  de*  Unterschied  schon  bei  der  7äibiing-  ua«-li 
(ham  deutlich  iicr^or,  abgesehen  davon,  dass  nirgendwo  die  Entwir.k- 
lujg  eines  der.uti^-'er.  F;-d«.*nflechtwerkes  beschrieben  wurde,  wie  icli 
di«'s..ö  :*n  nieiDcn  Valien  zu  beobachten  Gelegenheit  liatto. 

Der  von  Lh^rt/i^)  beschriebene  weitere  Fall  vmi  Pscudo- 
tiiberculoso  ist  meinem  ^''alle  gegenüber  durch  die  aus|^esi)roch(']U' 
Fonnvc rschied(*n leit  de*  in  diesem  Falle  vorgefundenen  Baciliou 
charaki  crisirt 

Di>  Kleinlie  t  uiid  ^^onn  der  von  Ffdffer^)  abg-ebildcten,  von 
ihm  in  seinen  i^iEen  ab  Erreger  der  Pseudotuberculose  erwiesenen 
I^acillen,  iässt  (inen  Vergleich  mit  den  in  unseren  Thieren  vor- 
gefundenen Mirrocrgnnif  mon  überhaupt  nicht  zu. 

Dil)  von  Z'Kjari')  u.iter  dem  Namen  „Tuberculosis  /oogloeica" 
beschriebene  J'^rkrankuiig  der  Meerschweinchen,  deren  Identität 
mit  dea  von  l^b.loi^.^cZ:  V{g)ial,  Castordoffia,  Blanfredi,  Nocard, 
ChmUcnessc,  J>o.\  Diwuiarten  u.  a.  beschriebenen  äluilichen  Er- 
krankUiigsfoniK-^.n  der  ^Mitor  erweist,  hat  mit  dem  von  mir  be- 
schriebenen Faljn.  zum  Theil  in  der  Form  ihres  Auftretens,  ziun 
Theil  i:i  ihren  Ei(lefl«'kton  gewisse  Aehnlichkeit  Ander?rscits  sind 
zwischen  den  lJeund«^n  '^^iijari's  und  dem  Ergobniss  meiner  Unter- 
su(:hung'  derarüg  wesentliche  Unterschiede,  dass  ich  den  in  (\on 
Tumoren  meiner  Thicre  vorgefundenen  Microorganismus  als  einen 
von  dem  durcli  Zagavi  beschriebenen,  wesentlich  verschiedenen 
anseher  zu  dürfen  glaube. 

In  dieser  I}(ziehunp  glaube  ich  vor  Allem  darauf  hinweisen 
zu  müssen,  dass,  wenn  os  mir  auch  durch  die  Methode  von  Löfflcr 
und  dio  von  Zounri  versuchten  Methoden  von  Malasiirz ,  Vignal 
und  Kühne  gohm^-en  i;t,  mit  der  Färbung  einzelner  Partien  in 
dem  centralen  '.'heil  der  Tumoren,  den  Nachweis  fiir  das  Vor- 
handensein zahlreicher  Bacterien  daselbst,  zu  erbringen,  es  mir 
andererseits  seh/  leicht  war,  durch  die  JEhrlich'sdia  Färbungs- 
niethode  den  Nachweis  zu  liefern,  dass  der  centrale  Antheil  in  den 
Tumoren  des  voh  mir  uiitersuchten  Materiales  der  Haxqh  nmssc  nach 
aus  eos:inoi)hile'ih  CrravuU^^  hesfehe.  Dieser  Befund  erscheint  mir  für 
die  Unterscheidung  des  von  mir  gefundenen  Microorgaiismus  von 

_ « 

*)  VircJtou's  Archiv  Bd.  Mi3. 

•)  Uober  baciUi  ro  Psoud  ituberculose.    Pfeiffer  1889. 

')  rortschritte  icr  Modi;'in  Bd.  8  Nr.  15. 
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dem  der  ,,Tul)ejTulo>is  7(»0;!lo(  i<!;i"  von  entsclieidonclor  Wcs^Mi  lii^h- 
keit,  weil  or  zum  lli  toi-s<'hit{l  von  dem  Untcrsucliuugsor^^oDniss 
ZagarVs  diis  VorhdnAi^rii^i'ÄXitilurJsforhencr  Gctvcbsstäßst<inz  im  Centrum 
der  Tumoren  diroct  (T%veisr. 

Die  Unmöglichkeit,  trotz  wiederholter  Versuche  den  bcsclirie- 
benen  JI  icroorganismus  zu  cul^iviren,  bildet  gegenüber  der  leicht 
durchführbaren  Züchtung  d»'S  von  Zagari  gefundenen  Erregern  ein 
weiteres  diffe:  ^ntial-(Tir.gnostiS'']ios  Moment. 

Der  Umstand,  dass  Zagtfri  bei  der  gründlichen  Weise,  in 
welcher  or  die  Warbthunsfcrin  des  Erregers  der  „Tuborcvlosis 
zoogloeica**  in  Thierbirper  btsf'hreibt,  von  einem  auf  den  ersten 
Blick  gjuiz  auffälligen  loycclähnlichen  Wachsthum  keine  Erwähnung 
thut,  sch(3int  mir  ehenfills  dai'auf  hinzuweisen,  dass  es  sich  in 
seinem  und  unseron  Fal  cn  i:in  \i  rschiedene  Microorganismen  handle. 

Auf  Grundlage  riei'  obige  i  Krwcägungen  glaube  ich  anne'imen 
zu  dürfen,  dass  der  hisJiriohtif,  Microorganismus  als  ein  Erreger 
IHirasiiärcr  ReudotultcrrnJos  sri  gaicris  anzusehen  sei,  wenn  auch 
eine  CLissifizirung  dos.:elbeu  «hirch  die  Finichtlosigkeit  der  ange- 
stellten Zucht ungsversu che  uiu.K'lglich  wurde. 

Uel)or  di<^.  Eingang 5i)fort<^  des  Pilzes  in  den  Körper  der  six-nüin 
erkrankton  Ratte  kann  \\m  dio  Vermuthuug  ausgesprochen  werden, 
dass  bei  der  seinei'zt'iti^;en  In  plantation  der  Carcinommassen  ent- 
weder mit  ciosru  (»d'U  von  der  damals  gesetzten  Hautwunde 
her  der  Pib  seinen  A'og  gefunden  habe.  Gegen  die  Annehme, 
dass  die  Invasion  vom  I'ai'iiik;  nal  her  stattgefunden  habe,  scheint 
der  angestellte  Futteniii^svors'icli  sowie  der  Umstand  zu  sprechen, 
dass  am  Daimkanal  ?o  bst  k?inerlei  Veränderungen  vorgefunden 
wurden.  Einmal  in  dm  Körper  gelangt,  waren  die  Lymphgefässe 
und  Bindege"\/ebsspaltcn  dio  »Voge,  auf  welchen  die  Weite::ver- 
breitung  dos  Pilzes  c^rl  ;lgto. 

Der  eher,  mitgeihnlte  Till  scheint  mir,  weil  sich  bei  dem- 
selben analog-e  Vorg;irge,  wie  ])oi  der  durch  dan  /iTorÄ'schen  Ba- 
cillus bcdingbm  Tuben ulosr  auf  relativ  engem  liaiune  in  grcsscm 
Maassstabe  abspielen,  l»csondeis  geeignet,  auf  Grundlage  der  ge- 
machten Beo*}aclitun;;cn.  'den  von  Hucppe^)  der  Cohnheiyn  schon 
Entzündungslohre gegei  über  besonders  scharf  präcisirten Standpunkt 
zu  illustrii'en. 

Wir  war3n  in  d(^r  Lage  nachzuweisen,  dass  die  vorgefundenen 
grösseren  und  kleint-rrn  nocr)tischen  Herde  an  ihrer  Peripherie 
miliare,   durch  Anhäuluag  von  ßundzellen  und  Leucocyten   ent- 
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•)  Vorfa-ag  im  Verein  i.eatsthor  Aorzte  in  Prag,  23.  Jan.  1891. 


ils  Dl.   BViodiich  Fischöl. 

sJjuidcn:'  Knöti-li;!  i-iin'uisim,  respcctive  durcli  Hiiiiipii,^  solcl.cr 
Ilridc  AMcUscit.  i;ii.o  uli*:;*  U'.n  (jüngsten)  ZellaiilJiufniiron  vwi- 
hillton,  olu  an  d'isc.  >'M  necrotisclio  Vorginge  nacli\v«;is;irL  waren, 
dor  Zal  1  nach  \:]\>;c:iiiM  on,  die  oben  beschriebenen  Fäden.  I)iisc* 
Befunde  enisi' reellen  dM)]  Zeiträume,  in  welchejn  ausser  den 
mechanischen  Wirkui?C]  der  Wachsthumscnergic  auf  die  bcnooh- 
barbon  ZclIfD,  dUi'ch  Involutionsvorgänge  älterer,  abstej-hender  odor 
ab^'esto:boncr  Fia  on  Pioieine  in  die  Umgebung  dif/ucdiren,  und 
zu  denn  Warhsilu  Hsrf'.?^:  ils  dem  ersten  Agens  ein  zweicei  chemi^cJicr 
Beiz  sich  zugese  l^i. 

So  lange  dk  !>renjo  dieser  freigovrordencn  Proteine  eine 
niiissige  ist,  zeigm  die  /bellen,  wie  I{uc})])e  ausführte,  die?  Erschoiii- 
Uiigen  (.er  nntrU^nn  anC  formativen  Reizung,  die  sich  in  unserem 
Falle  in  der  Zcrieinwaidenrng  und  im  Gegensatze  zu  den  Bc- 
obachtUQgeij,  die  i'/c/y/b-  boschreibt,  in  Riesenzellenbildung  äussert. 

Wir  warei.  ii.  d-r  iage,  bei  jenen  mehr  central  gelegenen 
Stellen,  wo  dir«  Horde,  wenn  auch  noch  microscopisch  Idcin,  einer 
etwas  Jhihercn  Peri -de  angehören,  reichliche  Fade,nbildung  an 
deren  f eriphcrio  nachzuweisen.  Dementsprechend  fand  auch  eine 
Zunahme  des  \oj  den  fr  ?i gewordenen  Proteinen  ausgeübten  Rcnzes 
statt  urd  wir  sel.e.i  denn  ntsprechend,  wie  dies  Ilucpj^e  betont,  statt 
der  Anrcgvwj  ccriural,  (ort  wo  die  Menge  der  ProtüiLe  am  con- 
centiirtisten  ist,  df.s  Gegt3ntheil,  die  Necrose,  den  endgültigen  Zcllen- 
tod  sieb  entwickeln.  In  unserem  Falle  ist  dieses  Veniältniss  am 
auffällif:sten  an  Jonen  Stellen,  wo  eine  centrale  necrotisc:ie  Gewebs- 
partie  .  kranzfünaig  vo:i  einem  Rasen  von  Fäden  umschlossen 
erscheirt.  In  diesem  Elemente  erscheint  es  begründet,  dass  es  im 
vorliegenden  Fale  möglich  war,  durch  die  EhrlicJrsclQ  Methode 
im  centralen  Tlieile  cor  necrotischen  Tumorpartieen  Detritus 
leucocylären  Urs]»rungs  ii  überwiegender  Menge  nachzuweisen,  indem 
neben  (lern  chemjtactisc  len  Reiz  der  Proteine  auf  die  Leucocjnen 
das  necvotische  C'ewe')o  selbst  als  zweites^  die  Einwanderung  von 
Lencocjten  verai 'lassend os  Moment  in  Betracht  käme  (Tiophotaxis). 
Dass  nf.ch  Freiwerden  cer  Proteine,  in  Folge  der  Dar^htränkung 
des  na<*hbarlichcn  Gew(  bes  je  nach  der  Intensität  der  letzteren, 
auch  Verändeningen  verschiedenen  Grades  in  den  Geweben  zu  Stande 
kamen,  die  sich  uns  in  den  verschiedenen  Graden  der  Zellfarbbarkeit 
präscntiren,  zeigen  uns  die  vorgefundenen  microscopischen  Bilder 
mit  ihrem  unvermittelten  Uebergange  des  bereits  venmderten  in 
normales  Gewebe. 

In  wie  weit  es  in  unserem  Falle  zutraf,  dass  der  cheniotactische 
Reiz  fü'  die  in  den  Tuberkel  einwandernden  Leucocyten  derartig 


Ein  {Joitra^.  zur  Aciiol»p*o   aiitl  (i 'iiosc  des  Vorkiisua;,^spl•ozcssc^s.  00 

intensiv  Manie,  da-s  c>  i<  «-li  de  •  Kinwaiideruug  zur  LHhmuiig-  und 
Vorliinder  n^  der  JJück\vaid(  nn ;::  kam,  und  in  wie  fem  es  sioh  au 
jenen  Stellor,  ^ro  wir  .^Ii.oniiif(  '/n  beobachten  in  der  Lage  v/a:on 
(I^auchhaui  und  Loden  der  Ha  .te),  um  eine  Mischinfeciion  ait 
Eitercrre;^rni  InndoUe,  lii  irii,  noil  ich  von  diesen  Stellen  Caltu  cn 
anzulegen  unterliess,  z:i  h^stimn.cn  leider  nicht  in  der  Lage. 


Ich  irfüUc  ehie  a.igouchine  Pllicht,  wenn  ich  Herrn  Professor 
Hucppe^  \\\  dessen  Tnsiitito  die  Untersuchung  durchgeführt  wiu'de, 
und  Herrn  Professor  Ch'ori^  der  meine  Präparate  besichtigte,  für 
die  Fördening  dieser  mciier  Arbeit,  wärmstens  danke. 
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ErklUniiigeii  der  Abbildungen  auf  Tafel  YIIL 


Figiir  1.    Zup'pnijtarat  au»  dor  vor^ilston  Partie  einer  Mcsonterial-Driisc 
Figur  2.    UebtwichtsbüJ  «>iiior  Mrsonterialdrüse,  Färbung  durch  Lofflcr'iiohcs 

MeÜiylciiblau. 
Figur  2a.  Partie  aus  diosfr  Dhiso  bei  stärkerer  Vergrösserung. 
Figur  3.    Partie  aus  der  Ci^ber.    Löfflcr'soho  Methylenblaufärbung. 
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Ans  Prof.  Chutris  pathoL-aoatom.  Insti  Qte  an  der  deutschen  Uoiveraität  in  Pmg. 

ÜBKR  TüliERCi:L(\Sl<:  DES  PANCRKAS. 

0«.  l;.  rCUDREWETZKY, 

AtiiiH?i>nt  on  «lor  itkB(t«i.>if<  h-ttier  p-m  isclirn  Klinik  in  St.  Petersburg. 

(Fifizu  Taol  TX.) 

Wenn  rnjin  vcn  den  luaokheiteu  der  Bauchspeicheldrüse  übor- 
haupt  sagen  darf,  dass  „die  li^atholog^ie  derselben  noch  weit  liinter 
Aen  Kenntnissen,  *.vie  wir  ..io  üoor  die  Erkrankungen  der  meisten 
übrigen  Or^^^ine  des  Köiprrs  l»esitzon,  zurückgeblieben  ist^V)  so 
können  wir  dies  mit  noch  ,(iüsserem  Rechte  bezüglir.h  der  Tuber- 
culose  des  Pancreas  inbescnrlers  l)eliaupten.  In  der  That  sehen 
wir,  wenn  wir  dio  betrcife ade, Literatur  durchforschen,  dass  eine 
ganze  Reihe  von  Autoren  pathologisch-anatomischer  und  patholo- 
gisch-histolo^^ischer  Lchrbüijhcr  (JEmicI,  Wedl,  Wagner,  Rwd/leischf 
Thierfelder,  Jjangerhans,  Israel),  diese  Frage  mit  völligem  Still- 
schweigen übergellt,  wälinnd  die  Angaben  anderer  Autoren  selir 
dürftig  und  theil^/'eise  widersprechend  sind. 

In  der  ziemlich  umfassenden  Monographie  von  Ciaessen  über 
die  Krankheiten  der  Bauchspeicheldrüse,  wo  die  ältere,  unseren 
Gegenstand  behandelnde  Literatur  in  grösster  Vollständigkeit  zu- 
sammengetragen ist,  lesen  wir:   „Das  Vorkommen  von  Tuberkeln 

I  im  Pancreas  wird  durch  neuere  zu rerlässige  Beobachtungen  ausser 

Zweifel  gesetzt.  G.  Lomhard  glaubt  sogar,  die  relative  Häufigkeit 
desselben  im  Vergieich  zu  audej-en  Organen  bestimmen  zu  können; 
nach  seinen  ünten.uchungon  findc^n  sich  bei  Ivindern  unter  100  FäUer. 

f  funfinal  Tuberkel    im  Pankreas   vor.     Beobachtungen   dieser   Art; 

•  finden  sich  unter  den  neueren  Schriftstellern  bei  Varnkr,  Glatigny, 

Nasse,  BauUIard,  Mifivivy  A.  PcHt,  Venables,  Harless,  Smidt,  woran 


*)  Friedrcicii:  Die  Krank  he  iton  des  Paiici^eas.    Hdb.  d.  spec.  Path.  u.  Tlier. 
V.  Ziemssen.    Bd.  VIEL,  Th.  2.,  p.  218. 
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sich  «üe  B)obaclitiiii?(Mi  voi.  Utipuiiiä,  der  dieselben  bei  AtV^Mi,  und 
von  iMomrt,  der  so  ba  1 'atzen  fand,  anschlicssou.  Nur  in  den 
seltensten  Fällen  sdiein-ju  die  Tuberkel  isolirt  im  Pancveas,  in 
den  meisten  zugleicii  in  me:ireren  anderen  Organen,  nanienrücli  den 
Liin^j^cn  und  der  Lober,  voi-ianden  gewesen  zu  sein.  Ebenso  wenig" 
orgi«jl>t  sioli  uns  diesen  Tliatsachen,  ob  jemals  die  TuLiikd  dus 
Pancreas,  wie  mitd^ncn  der  Lungen  so  häufig  zu  gescLcbon  pilegt, 
sich  erwei'ilit  und  da.s  umg'dxmde  Parenchym  in  Eitcrun;?  versetzt 
haben**.^)  Ich  erlaui>ixi  mir.  diesen  Autor  deshalb  so  auslubrlich  zu 
citiren,  w)il  in  diesem  Citate,  so  zu  sagen,  die  Summe  aller 
Resultate  enthalt un  ist,  zu  welchen  ältere  Forseher  auf  diesem 
Gebitice  gclaD.i^t  sind. 

\v'cnn  man  bei  (la(<i^e.i  noch  die  Tendenz  wahniehmen  kann, 
die  tul)erc>ulose  Ansreckunq:  des  Pancreas  für  eine  melir  oder 
weni^^er  hiluli^^e  Er6:hoinun,r  anzusehen,  so  findet  man  dagc^gen  bei 
spätiU'en  iVutoren  ( io,  mbcliiedene  Behauptung,  dass  diese  Er- 
krankung jine  grosj.e  Rariiät  bilde.  So  sagt  Rohiimislcy^  dass  im 
Pancn^as  .jtubcrkdixtigo.  läsige  Massen  und  Cavernen  in  eben 
ausserordejitlich  se  tenon  Füllen  beobachtet  wurden**.*)  Nach 
Focr^tcr  kommen  ,/Jubeike]  neben  ausgebreiteter  Tuberculose  der 
Lungen  und  d(.\s  ]>annes  äusserst  selten  »im  Pancreas  vor,  als  zer- 
streue^, keine,  ^elbo  Knrtchen".^)  Vircliow  bestreitet  oftenbar 
gänzlich  e  ne  solclie  Möcdichkeit,  indem  er  sogar  die  Eiclitigkeit 
der  positi^'en,  dies«?i  (ie'^'»nstand' betreffenden  Angaben  anderer 
Autoron  b(?zweifel'ü  ,.]m  (t(  gonsatz  zu  dieser  Prädilection  (nämlich 
der  Lymplidrüsen  zir  Tubcculose"),  sagt  er,  „ist  um  so  m<ihr  auf- 
fällig und  charakteri:5ti.S''.li  filr  die  Tuberculose  die  Imimuiität  ge- 
wisse!' Organe  ge;reii  die  Erkrankung,  z.  B.  die  der  Speicheldrüsen. 
Die  vom  I'ancreas  i.nd  (.er  Parotis  aufgeführten  Beispiele  beruhen 
wohl  auf  VerweeliFeTunji^en  mit  käsigen  Zuständen  benachbarter 
LymphdriU en".*)  [n  der/.sclbcn  Sinne  spricht  sich  auch  Crureilhicr 
aus.  jR.  iCaicr  rrchret  das  Pancreas  zu  derjenigen  Gni])pe  von 
Organen,  .,die  von  Tub(  rcrlose  selten  befallen  werden".^)  Klehs, 
der  überhaupt  dics<5  Erknnkung  für  eine  Seltenheit  l)etrachtet, 
sagt  unter  anderem,  das«  „i  lan  bei  sehr  ausgedehnter  Entwickelung 
von  ]\Iiliartubnrkeln  in  den  Drüsen  des  Unterleibes  und  im  Peri- 
toneum auch  bei  müaoskopischer  Untersuchung  keine  Miliarknoten 


*)  Die  Krankhoitca  der  J5au  ihöpeiclieldrüse  p.  345,  1842. 
0  liOhr').  d.  patli.   Liiatomie.    1861.    III.  Bd.,  p.  312. 
')  Hdb.  d.  speo.  prth.  Anat.    1863.   p.  214. 
♦)  Die  irankhafton  GcscUv/iilsto.    1864—6.    ßd.  II,  p.  «77. 
'^)  Lehr  3.  d.  allgin.  jsith.  /li  at.    1871.   p.  357. 
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in  dem  Pancn'iis  findet".*)  vacl)  Fi  inlrcich,^)  Clwoste/:,^)  Cornil  und 
lianvier^)  und  Ziejler^)  k<)iiii)it  die  'ruberculose  der  Bauchspcichrjl- 
drtiso  üborhnupt  hiebst  s«'lt  ^ii  "sor.  Birch-Hirsclifeld,^)  OriW^)  und 
LaboHlbem,**)  welche  die  >ragc  von  der  Häufigkeit  dieser  Kr- 
krankung  mit  Stillscliwciice  i  älorpelien,  erwähnen  blos  kurz,  dass 
neben  käsigiri  Processen  in  anloien  Organen  manchmal  aucli  uu 
Pancreas  grössere  käsige  i\.i(»tcn  u.id  miliare  Tuberkel  vorkommnii, 
„allein  sie  goliöre}i  meistens",  lilgi  Orth  hinzu,  „nicht  der  Drüse 
selbst  an,  sondern  sitzen  in  Ls^mph  Irüsen,  welche  ganz  oder  tlieil- 
weise  in  dem  interstitiellem  j5in«lcf  ewebe  eingebettet  liegen." 

Was  die  Oisuislik  unseres  (rcgonstandes  betrifft,  so  kann  über 
dieselbe  blos  gesagt  werde  i,  dass  sie  sehr  spärlich  ist.  Zu  den 
bei  Claesscn  oitirtcn  Autorci  könne  i  wir  aus  der  neueren  Literatur 
nur  wenige  liinzuf  igen,  weic^tie  üb^gons  blos  je  einen  Fall  einer 
tuberculosen  iukmnkung  der  B;  uc  is])cicheldrüse  beschreiben.  Im 
Jahre  1846  wurde  ein  sohilic:  Jall  von  Aran^)  publicirt,  welcher 
von  der  Mehl  zahl  ier  obeaer^N'älintcn  pathologischen  Anatomen  an- 
geführt wir<i.  Bei  einer  2n  jährig  m  Frau  fand  sich,  neben  der 
Tubercnlose  abdominaler  Oyiiplidri  scn  und  der  Milz,  im  Schwelle 
des  Pancreas  ein  hiihnerci{.TOssor  tuberculoser  Atscess,  dessen 
Wand  gQg(^'\\  2  cn  dick  war  und  zahlreic)ie  hanfkorngrosse  er- 
weichte Tnbcn-kel  enthielt.  F'mi.^r  berichteten  llocser^^)  und 
Barlow^^)  über  je  einen  F:-ll  einer  allgemeinen  Miliartuberculose 
im  Kindesaltor  —  der  erste  ')ei  einen  einjährigen,  der  zweite  bei 
einem  zweijilhrigcn  Kinde  — ,  w(>  im  Pancreas  ebenfalls  viele 
miliare  Tuberkel  jjefunden  vvurdcn.  Endlich  erwähnt  Gwosteh  in 
der  früher  genannten  Abhandlung  einen  Fall  chronischer  Tuber- 
cnlose der  Bauchspeicheldifise,  wo  die  letztere  „ziemlich  stark  ver- 
grössert  und  ganz  in  eine  festem  i'.bröse  Masse  umgewandelt  war, 
in  welcher  sich  nehrere  bis  wahiussgrosse  Herde  eingeschlossen 
fanden.     Vom   eigantlichea  Drüsen^ewebe  war  keine  Spur   mehr 


*)  Hdb.  d.  path.  A.nat.  1876.  l  B.I.,  IL  Abth.,  p.  561—62. 
")  1.  cit.  p.  288. 

«)  Wien.  mod.  B.ätter.  1879.  p.  113«. 
*)  Manuel  dhisto.ogic  patli.  L\  IL,  p.  489.  1884. 
*)  Lehrb.  d.  spoc   path.  Anal.  189(>.  p.  617. 
«)  Lohrb.  d.  path.  Aiiat.  188''.  Bd.  IL,  p..641. 
')  Lehrb.  d.  spec.  path.  Anal.  1887.  Bd.  L,  p.  903. 
*)  Nouv.  elom.  d'anat.  path.  lescr.  et  histol.  1879.  p.  370. 
»)  Schmidfs  Jahlbücher.  Bd.  n.5,,  p.  44. 
*•)  Schmidt's  Jahibüohor.  Spl:).  IV.,  p.  184. 
")  Trans,  of  tho  jath.  Society  of  L-udcn.  1876.  VoL  27.,  p.  173. 
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vorhanelon.  Dr...s  s<'  'd'ärdcir  Pancreas  stenosirte  den  abs;oi;r^u- 
den  Tlioil  des  Duoueuiins  in  hohem  Grade."  ^) 

Aus  djcser  Cl>e;>icl!j  ucr  unseren  Gegenstand  botreieudcii 
Literatur  g)ht  herNo:,  1)  da^s  die  Tuberculoso  der  Bauchspeiclicl- 
drfise  blshe:  allgemein  als  eine  grosse  Seltenheit  angcseliCii  wird, 
so  dass  min  nocli  Lou-zu^ag-e  solche  Fälle  zu  denjenigen  Er- 
scheinungen rechnet,  welche  eine  specielle  Prblication  verdienen; 
2)  dass  diefjc  Ansic.hi.  offenbar  aus  der  nur  gelegentlichen  leriick- 
sichtigiiDg  des  Pancreas  eitstand,  indem  systematisch(5  Unter- 
suchungen des  Panurn-s  in  3czug  auf  Tuberculose  wcnigstcins  in 
der  niodemen  Liter;  rir  nic.it  vorliegen.  Die  im  Jahre  1882  in 
Berlin  erscliicnone,  al^:  ,, statistische  Übersicht  der  Erkrankungen 
des  Pc-ncreas"  bcti.elx  Disnertatio  inaug.  von  Boldt  bringt  räralich 
lediglich  eine  und  zvvar  i  ioht  vollständige  Literaturzusa nimen- 
stellung.  Die  ein/.i;((»  Arb^t.  dieser  Art  —  die  Untersuchung 
LomhuiVs  —  füllt  in  .ene  Z^it,  in  welcher  die  Art  und  Weise  der 
Untersuchung  liöchst  i,nv(dl]:ommen  war.  Aus  diesem  Grunde  wird 
sie  walirscbcinlicli  vt  u  fost  allen  oben  angeführtsn  Autoren  nach 
Claesscn  mi:  Stillscbv?igcn  übergangen. 

Um  weuigstxins  t  heil  weise  diese  Lücke  in  der  Pathologie  der 
Krankheiteii  der  B;iüc]ispe.ic]ieldrüse  auszufüllen  und  auch  im  die 
Bichtigkeit  der  gegeinvärtigen  Anschauung  von  der  grossen  Selten- 
heit iicr  Tuberculo.se  der.  Pancreas  zu  prüfen,  stellte  mir  Herr 
Professor  Chiari  die  \ufgab(",  eine  systematische  Untersuchung  des 
Pancreas  auf  Tubör:ulose  vorzunehmen.  Die  Resultate  dieser 
Untersuchung  bilden  den  Inhalt  der  vorliegenden  Arbeit. 


Bf'ZügL'ch  meine)*  Untersuchungen  will  ich  vor  allem  üler  das 
Material,  an  welchem  diese  Untersuchungen  vorgenommen  wurden, 
und  über  cie  Art  seiner  Bearbeitung  einige  Woi'te  s?.gen.  Das 
Material  bestand  aus  zwei  Tlieilen:  Der  erste  Theil  wurde  im 
Jahre  1887  vom  dama'igtin  Instituts- Assistenten  Herrn  Dr.  Piering 
gesammelt  und  zwar  in  dem  Zeiträume  vom  1.  Jänner  bis  31.  ilai, 
den  zweiten  brachte  ich  im  Laufe  von  ungefähr  3  Monaten  des 
Winter  -  Semesters  1801 — 1S92  zusammen.  Wie  bei  der  ersten, 
so  wurde  auch  bei  der  zM^eiten  Sammlung  des  üntersuchungs- 
materialcs  vor  allem  das  Ziel  im  Auge  behalten,  die  Häufigkeit 
der  tubercu losen  Erkrankung'  der  Bauchspeicheldrüse  auf  sratisti- 
schem  Weg  3  zu  studlren.  Zu  diesem  Zwecke  wurde  währeid  der 
oberwälmten  Zeiträume  von  jedem  im  Institute  zur  Obduction  ge- 

')  I.  c.  f.  1H3. 
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langenden  Cafiaver,  in  wolchi  iii  iiiaü  sonst  Tuberkulose  fand,  mochte 
dieselbe  wo  immer  und  von  \Md<;io]  Ausdehnung  immer  vorhanden 
gewesen  sein,  diis  l^ancrcas  »ntiKM-nn  on  und  zunächst  makroskopisch 
sowohl  an  der  Oborlläclie  als  iiucli  auf  vielen  nahe  aneinander 
parallel  angelegten  Durclis«ihn:ttfn  sorgfältig  untersucht.  Die  dabc^i 
etwa  bemerkton  Tuberkel  und  überhaupt  alle  irgendwie  auf  Tubcr- 
culose  verdächtigen  Stellen  wunloii  mit  Tintenpunkten  bezeichnet 
und  hierauf  die  biitreftenden  Stiick-^  behufs  weiterer  Bearbeitung 
in  Alcohol  eingelegt.  Wenn  sich  par  nichts  Verdächtiges  zeigte, 
so  wurden  entweder  sohJio  Bauchs] »eicheldriisen  weggegeben,  wie 
beim  1.  Theilc  des  Materijilcr.,  odi-r  «Icssenungeachtet  einige  Stück- 
chen derselben  behufs  mikr<'Skopisc  ler  Controle  weiter  conservirt 
wie  beim  2.  Theile  des  Mate.nales.  Vnf  diese  Art  wurden  aus  dem 
ersten  Theile  meim^s  Ä[aten;los,  we'<hes  sich  auf  72  Fälle  bezog, 
bloss  12  Fälle  miki'oscopisi'h  unt  rsuclit;  die  56  Fälle,  welche  den 
zweiten Theil  bildeten,  wurden  säMinlich  nicht  nur  makro-,  sondern 
auch  mikroscopisch  durchgoarbei:  ^r,.  Ausserdem  wurde  endlich  A'on 
mir  auch  ein  altes  Museal  [»räpiinit  (Mus.  Pr.  1064)  bearbeitet, 
welches  die  A iifschrift :  Tubennihsis  chronica  pancreatis  tnig.  Die 
Objekte  wurririi  durchwegs  in  iUcohol  gehärtet  und  in  Celloidin 
geschnitten.  Zur  bistologiscum  .^""ärbung  dienten  Cochenille-Alaun 
und  Haematoxylhi  :nit  Kosia.  Be!mf>  Färbung  der  Tuborkelbacillen 
befolgte  ich  die  Methode  J'hr/ich's,  die  mir  immer  ausgezeichnete 
Resultate  lief»  rte. 

Unter  allen  d(?n  auf  die  erwühntc  Art  einer  Untersuchung 
unterzogenen  Bauchspeicheldrüsen  fand  ich Tuberculose  in  13  Fällen, 
deren  kurze  Beschreibung  icbi  nun  folgen  lassen  will.  Zur  be- 
quemeren Übersicht  theile  ich  diese  bcn  in  mehrere  Gruppen  ein; 
die  Gründe  dieser  Eintheilung  w^aden  weiter  unten  dargelegt 
werden. 

I.  Gruppe,    lliiinato^ene   Hili;irt.iberculose  des   Pancreus  bei 

Tu)^crculo^i^  miliaiis  universalis. 

1.  Fall.    3jälr.  Knal:e.    Stotion  18.  Dec.  1886. 

Klinische  Diag'.iose:  Portiissis.  }Meuropneumonia  sin.  Bronclio- 
pneumonia  d.  Porilepatitis.    l'umor  lienis.    Catarrhus  intest,  chi-. 

Path.-anaL  Diagnose:  Tuberculosis  ehr.  pulm.,  gland.  lymph. 
colli,  peribronchialinm  et  retro])eritoi .  Tuberculosis  miliaris  univers. 
Steatosis  heptitis.    Haeraorrhaijiao  mult.    Pleuritis  tuherc  bilater. 

Das  Pancrms  weich,  blas»;  in  meinem  Gewebe  sind  zahlreiche 
Knötchen  zerstreut. 

Zoitschrift  far  ICinUuiido.    XIII.  ]0 
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Hei  cer  mi<-rcs(iopi.scl;rr.  Untersuchung  erwiesen  sidi  diese 
Knöitilicn  als  „lyiailioid.-^*  .^mtral  verkäste  Miliartuberkel  mit  zahl- 
reiclu'a  Tiiberkdi*a:illeii. 


ü.  Fall,    ^jiihr.  Knalo.    Scction  28.  Febr.  1887. 

KliniuJic  Dwgfiose:  B  onchapneumonia  duplex  Morbus  Brifjhti. 
Tunior  he^utis  et  lieais. 

Path.-amit.  h'^a'WMsv:  Tuberculosis  ehr.  pulm.,  gland.  peribroncli.. 
et  liouis.    Tuberculojjis  raiUar.  univers.    Steatosis  hepatis. 

Das  ^ancrcas  ,nicri)sc  )p'Isch  von  normaler  Beschaffenheit.  Bei 
der  inicrosc.  Untersuchung-  linden  sich  im  Pancreasgewebe  viele 
stark  verkäste  miliare  Tul»erkel  mit  Riesenzellen  und  solir  vielen 
Tuberkelbacillen.  ^iniize  ierselben  sind  den  Gefässen  conoentrisch 
angelagert    (S.  h\:.  1.) 

3.  Füll.  24.iä-n'.  Frau.    Section  11.  April  1837. 

KHniscJie  Dnigwse:  Itsuff.  v.  mitralis.  Endocarditis  rec.  Peri- 
carditis.    Pneura(/nia  cr<nii.  sin.    lufarctus  pulm.  d. 

Pdlh.-amU,  DiQff.wsc.  'C'uberc.  chron.  apicum  pulm.  Tuberculosis 
miliar,  univei-s.  'i'uiror  lieiis  ac.  Degeneratio  parench.  c^ordis  et 
hepae.    Ejidocard.  u*:.  .id   w'.  bicusp.    Coxitis  sin.    Chololithiasis. 

Im  Bincmis  s\  lit  luai  zahlreiche  grauweise  miliare  Ilnötcheu, 
welche  sich  bei  nicr(jsc«»p.  Untersuchung  als  central  verkäste 
TubtM'kcl  mit  viile;  Tube:  kolbacillen  erweisen. 


4.  FUl.    S.iäUi.  :Mäd;hon.    Section  13.  Mai  1887. 
KliWiSche  DcVjWjse :  Meningitis  tubercuL    Bronchitis  :hron. 
Path-anat.  JHc  gnoso:  Mi^iingitis  bas.  tuberc  cum  hydrocephalo 

ac.  int  Tuberc.  che,  pulm..  :jl.  peribronch.,  intestini  et  raeningum. 
Tuberculcsis  miliar,  univejsalis. 

Tm  Pamreas  snd  viel?  grauweisse  bis  hirsekorngi'osse  Knöt- 
chen zu  5ehen,  wcbihe  sith  bei  der  microscop.  Untersuchung  als 
miliare  contral  veikästi^  Tuberkel  mit  Riesenzellen  und  Tuberkel- 
bacillen darstellen.  Einige  Tuberkel  zeigen  dieselben  Beziehungen 
zu  Gelassen,  wie  im  Falle  2. 

5.  Fall.    3jäar.  Kädchen.    Section  3.  Dec.  1891. 
Klin'sche  Dfat/nosc:  l^cningitis  bas.  tub.  Rhachitis. 
Path.'anat.lJiapiose:  1  uberc.  chron.  gl.  l3niiph.  mediast.  et  pulmou. 

TubercuL  miliaris  uidvorsi  lis.    Catarrhus  intest  tenuis.    Rhachitis 
sanata. 

Das  Pancreas  von  n)nnaler  Beschaffenheit;  auf  den  Durch- 
schnitten mehrere  mohiikorngrosse  weissl.  knötchenähnlich?  Stellen. 
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Bei  der  microjc.  Untcrsucli.  zri.foji  sich  einige  central  verkäste 
Miliartuberkel  init  Ei(!.son/:e  liü  vim    spärlichen  Tuber kelbacillen. 

«1.  Fall.    4jäir.  Knaix.    S.ction  9.  Jänner  1892. 

Klinisch  Difutnobc:  *i'o>'tasi;is.    iforbilli.    Pneumonia. 

TaÜK-ancl,  Bicgntpsc:  T'il»orc.  cir.  gl.  lymph.  peribronrli.  Tuber- 
culosis miliaris  um  vors.  Pacunoiia  lobularis  bilateralis. 

Bas  Pamreas  macrcs^opisch  ohne  pathologische  Verände- 
rungen. 

Bei  mici'oscop  isolier  üa:;orsuclung  fanden  sich  im  Drüson- 
gewebe  einzelne  central  verkäste  T Tiliartuberkol  mit  Riesenzellen 
und  vielen  Tuborkilbiicillcn 

IL  Gruppe.    Häinalogeue   »liliariiberculose  des  Pancreas  bei 
Tuberculosis  chronic»  Ye:8cIiieIoner  Organe  des  K<)ri)6rs. 

7.  Fall.    a7jilhrige  Frui.    Se.-tion  23.  Jänner  1887. 

Pafh,-anaf,  Duignoac:  Taoerc.ulosis  ehr.  zahlreicher  Organe. 

Im  Pancreas  sind  macio3Copis«-h  einzelne  Knötchen  wahrzu- 
nehmen, wclcao  sich  bei  iai2ros(^opi?>cher  Untersuchung  als  Miliar- 
tuberkel, thoils  central,  thd.s  gänzlich  verkäst,  mit  sehr  vielen 
Tuberkelbaciilcn  erweisen. 

8.  Fall.    2jäar.  Knabe.    Section  5.  Febr.  1887. 

Klinische  Diapiosc:  Tuborcr.l.  pulm.  et  intestini.  Tonsillitis 
ulcerosa. 

PcUliMinaL  Diignose:  Tibercul.  ehr.  pulmon.  et  gland.  lymphat. 
peribronch.  Pleuritis  et  pir'.toniti.;  tub.  ehr.  Marasmus  univers 
Steatosis  hei)atis.  ülcerat  o  diphtherica  tonsillae  sin.  Catarrh. 
intestini. 

Das  Panrrcas  enthält  siellenwcisG  grauweisse  hirsekomgrosse 
Knötchen;  sonst  ist  es  von  aomialcr  Beschaffenheit. 

Bei  der  rnicrofcopischen  Untersuchung:  Stark  verkäste  Miliar- 
tuberkel mit  sehr  vielen  Tub<3rkolb.icillen;  die  Tuberkel  liegen  im 
Driisengewebe  selbst,  indem  sie  ganze  Gruppen  von  Acinis  sub- 
stituiren. 

Einige  derselben  sind  den  Gctassen  concentrisch  angelagert. 
(S.  Fig.  2.) 

9.  Fall.    3V«jähr.  Mädchen.    Section  31.  Okt.  1891. 
Klinische  Diarnose:  Tubercul.  (hr.  intestini. 

Path.-anat.  D'>a(piose:  Tuberculosis  ehr.  pulm.  et  intestini. 
Tuberc  ehr.  gland.  lymph.  lacscraicarum  et  lienis.   Soor  oesophagi. 
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fhui  Fmcreas  v.)ii  norn  al(ir  Beschaifenhcit.  Im  Bezug  auf  die 
Tuberv*.ul()S^  ist  iiic!i.s  vcn  Idchtiges  wahrzunehmou.  Bei  micro- 
scopi.v.'.her  Untersiic  lung  s'ulifc  man  im  Pancreasgowebe  einzelne 
central  veikilste  iaiiurtubeikol  mit  Tuberkelbacilleii. 

TTI.  Oruppe.    Tnborculosf  des  Pancreas  von  der  Xaclibai-scliaft 

1  ort  geleitet. 

10.  Fa.ll.    59Jäang(^  Frau.    Section  30.  Dec.  1891. 

K/inisrh^  Diaijntbo:  Tuberculosis  ehr.  pulm.  Bronchitis  suppur. 
OedeiJia  pulm. 

FutK^twJ.  nicujtiose:  Tubercul.  chi'.  pulm.  cum  pbthisi.  Peri- 
tonitis tubijrc.  chron.  Ulreri  tuberc.  tracheae.  Defectus  adr exomm 
uter.  lat.  d.  (p.  operaiioiiem). 

])as  Panctcas  macroscoidsch  ohne  pathologische  Verändeiniugcn. 
Wohl  aber  sind  in  seinem  Pcritonealüberznge  viele  Tuberkelkuötchen 
zu  sehen. 

Bei  der  microsc(  pischcn  Untersuchung  sieht  man  im  Peritoncal- 
überzugo  ziemlich  vido  Miliartuberkel  mit  Riesenzellen  undTubcrkel- 
bacillo>n,  die  zum  n'heilo  deutlich  in  das  Pancreasgewebo  über- 
greifen. 

(Die  Ilgur  3  stellt  eir  Pancreasdrüsenläppchen  dar,  welches 
obertiiichlich  vom  Peritoneum  her  von  der  Tuberculose  ergriffen 
wurde.) 

IL  Fall.    36 jähr.  :\[aiin.    Section  14.  Jänner  1892. 

Klini^'ihe  Diff'Qiosc:  'I'uberculosis  pulm.  ehr.  et  miliaris. 
Meningit.  l)asilar.    ICndocardiiis  ad  valvulam  mitr. 

Paih.'iiiiat,  Diagnose:  Taberculosis  ehr.  pulmon.  et  gland.  lymph. 
peribronch.  et  mesceaicar.  ileningit.  basil.  tuberc.  Tuberc.  hepatis 
et  reniun.    Ukcra  t-ib.  intestini.    Cystitis  haemorrhagiea. 

Im  Sciitveife  des  Pancnas  findet  sich,  ohne  über  der  Oberfläche 
desselben  herv'orzur igen,  ein  haselnussgrosser  Knoten  au>  Käse- 
masse, der  macrosco  )isch  v(  m  Drüsengewebe  scharf  abgegn^nzt  ist. 
.  Bei  der  microscopisrhen  Untersuchung  erweist  sich  dci  käsige 
Herd  als  eine  tubenjuloso  Lymphdrüse  und  sieht  man  klar,  wie 
die  Tuberculose  von  ler  lij-mplidrüse  auf  das  benachbarte  P£-ncreas- 
gewebe  ttlergegrilfen  hat.  Viele  TuberkelbaciUen.  (Das  Über- 
greifen der  Tubercu  ose  ist  auf  den  Figuren  4,  5  u.  6  dargestellt.) 

IV.  Gruppe.    Selbststai  dige  i.  e.  in  Bezug  auf  die  Genese 
unklare  chronische  Tuberculose  des  Pancreas. 

12.  Fall.    3Jälir.  Knal«e.    Section  22.  April  1887. 
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KUniscJic  Diagnose :  L ai  y  ngi  t  is.  Diphthcria  coiy unctivae  et 
palpebranim.  Tuberculosis  c.i'ou.  iiiLnonum.  Enteritis  chronica. 
Scrophulosis. 

Fath,-anai.  Düy^u^sc:  ^'ubereuiosls  chron.  puliiionum  cum 
bronchiectasia.  'I'uberculosis  clir.  ghuu^ularumlymphaticanun,  hepatis, 
licnis,  endo-et  poricardii  et  in?ningi'ra.  ülcera  tuberc.  ventriculi 
et  intestini.  l^leurifcis  et  poritonitis  tuberculosa.  Perforatio  ocso- 
phagi  glandula  tuberculosa  eifecta.     Hydrops  anasarca. 

Das  Pamreas  ist  weicli,  ')lass;  au  einer  Stelle  seiner  Ober- 
fläche findet  sirh  cii.  nahezu  er  )seiigi*osscs  weissgelbliches  Knötchen, 
welches  sich  boi  microscopischor  Untersuchung  als  ein  hochgradig 
verkäster  iniPancrcasgeweiie  liegcmclcrHerd  mit  spärlichen  Eiesen- 
zellen  und  ziemlich  vic^len  Tuberkolbacillen,  vergesellschaftet  mit 
kleinzelliger  Inflltntiou  der  benachl  arten  Drüsenläppchen  erweist. 

13.  Fall.  35 jähr.  Mann.  Section  22.  Juni  1862.  (Museal- 
preparat  No.  1064.) 

Fath,-atiaL  Bicijnonc:  Tubernilosis  chron.  pulmonum,  gland. 
lymphaticarum  perilronchialiiun  et  n bdorainalium,  cordis,  renum  et 
pancreatis. 

Bas  Pa'iiCi'cas  blass.  [d  seiuei.i  Körper  und  Schweife  zahl- 
reiche bis  nussgrosfe,  coniluinjudij,  väsige  Herde,  welche  vielfach 
central  erweiclit  sied.  Von  einer  nn .Tgolmässig  sinuös  gebuchteten 
solchen  Erweichunjfshühle  ?us,  we.che  sich  in  der  Mitte  des 
Körpers  befindet,  die  hintere  jMagonv'aiid  an  melireren  dicht  neben 
einander  liegciulen  Stellen  ulcurös  p«Tforirt  Die  Prae;^)aration  des 
Ductus  Wirsungianus  zeigt,  dass  derselbe  mit  dem  Beginne  seines 
Körperabschnittes  in  den  gonanntea  Erweichungshöhlen  endigt, 
d.  h.  in  dieselben  einmündet. 

Bei  der  microscopisch(^n  Untersuchung  bestehen  die  Pancreas- 
herde  aus  Käsemasse,  an  dcron  Perii>hcrie  sich  Granulationsgewebo 
mit  Riesenzellen  findet.  Vielfach  sird  die  käsigen  Herde  auch  von 
dicken  Balkon  fibriisen,  narl^enartigen  Bindegewebes  umschlossen. 
Allenthalben  lassen  sich  wona  auch  spärliche  Reste  von  Pancreas- 
gewebe  zwischen  den  ein^^elnen  käsigen  Herden  nachweisen. 
Tuberkolbacillen  konnten  hier  nicht  mehr  zur  Darstellung  gebracht 
werden. 

Wenn  ich  mir  nun  erlaube,  auf  Giimd  dieses  Materials  einige 
statistische  Angaben  zu  machen,  so  uniss  ich  vor  allem  betonen, 
dass  das  Jhroceutverhältniss  der  Tuhci-^ulose  des  Pancreas  bei  sonstiger 
Tuberculose  im  Kotier  des  Mcnsdicn  'IherJiaujyt  derart  hoch  erscheint, 
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cUiss  mau  diene  Erkritrihuu.'  !:*  nirsfcdls  als  eine  grosse  Selicnhcif  ayv- 
sehen  kanUf  vie  es  Lis  jctzc  pesühah. 

Unicr  IJy,  mit  Air.:ialiia<  «les  Falles  aus  dem  Museum,  nn-ht 
besonders  ausgevahlncii  s.»iidoj'ii  fortlaufenden  Fällen  von  Tiiber- 
culose,  in  denen  nacli  Jor 'J'uterculose  des  Pancreas  gesucht 'wurde, 
wurde  13  mal  Tubori:u.oso  des  Pancreas  Consta tirt  Auf  die  ItiS 
fortlaufend  uitcrsuchtm  F;.lk  entfielen  12  positive  Fälle,  rritliin 
9,37%,  welclier  Procentsatz  in  Anbetracht  des  Umstandes,  dass 
in  60  Filllen  aus  dem  1.  'I'(n  e  meines  Materials  nur  die  mucro- 
scopischo  Bearbeitung:  dos  Pancreas  ausgeführt  worden  war,  als 
ein  Minimumsatz  bozeichi  et  werden  muss.  Es  ist  also  die 
Pancreastubei*culose  re'ativ  häufig. 

Ein  wei:«rcs  ii.tc ressantjs  statistisches  Vcrhältniss  ergiebt 
sich,  wenn  ica  alle  l'älle  von  Tuberculose,  in  denen  auf  Pancreas- 
tuberculose  untersucht  wuide  nach  dem  Decursus  der  Tuber- 
culose in  zwei  Cate;joriea  (untheile  i.  e.  in  die  erste  jene  Fälle 
zähle,  wo  ein  oder  mehrere  Organe  mit  chronischer  Tuberculose 
behaftet  waren,  und  in  die  zweite  jene  Fälle  rechne,  wo  neben  den 
Herden  einer  chroniscl  en  Tuberculose  mehr  oder  weniger  allgemein 
verbreitete  miliare  Tuberculos-j  zu  finden  war. 

Dabei  ei^schcint  sofort  die  Betheiligung  des  Pancreas  aa  der 
Tuberculose  in  der  zwiiien  Catefjorie  der  Fälle  als  eine  anffcdleml 
häufigere.  Es  entfallen  nämliijh  auf  die  18  Fälle  von  universeller 
miliarer  Tuberculose,  ^folclio  ich  zu  untersuchen  Gelegenheit  jiatte, 
nicht  wenigei*  als  6  FaUe  von  Pancreastuberculose,  mithin  mihezu 
die  Hälfte  a'ler  meinor  Fälle  von  Pancreastuberculose  überhaupt 
Rechnet  man  das  in  Pj'ocenton  aus,  so  ergiebt  sich  bei  der  univer- 
sellen Miliar1uberculoS'3  ein  Hüuftgkeitsprocent  der  Tuberculose  des 
Pancreas  von  38,33  <^.V  Dem  gegenüber  stehen  7  Fälle  von  Tuber- 
culose des  Pancreas  bei  111  Füllen  von  chronischer  Tuberculose  im 
Körper  mithin  6,3 ®/o. 

Was  die  Abhängi;jkeit  der  Häufigkeit  der  Pancreastuberculose 
vom  Geschlecht  und  Alter  betrifft,  so  spielt  das  erstere  nach  meinen 
Erfahrungen  gar  kcii.e  Eoll^5,  während  das  Alter  im  Gegeritheile 
attgenschei^üich  einen  sclir  grossen  Einfluss  ausübt.  Im  Kindesalter 
kommt  nämli'jh  diese  JCrkranlung  im  Vergleiche  zum  reifen  Alter 
ungewöhnlich  häufig  >'or:  E&  entfallen  fast  drei  Viertel  (8)  der 
oben  beschriebenen  1'e.lle  von  Pancreastuberculose  auf  Kinder, 
während  die  Anzahl  der  Kinle  deichen  blos  den  siebenten  Theil 
(18)  meines  gesanunten  Materials  (129)  bildete,  was  die  colossale 
Ziffer  von  44,44  ^/q  Pancreastiborculose  bei  tuberculosen  Kindern 
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orgiebt*)  Dal-oi  kaau  laaii  du  sc  Erscheinung  nicht  etwa  dadurch 
erklären,  dass  hei  Kiuderii  die  uiiivorselle  miliare  Tuborculose 
häufiger  vorkommt  als  bei  ^]r^^ac^seneIl,  denn  in  der  Categorie  der 
chronischen  Tubcrcaloscn  b(  halKTi  diese  Verhältnisse  denselben 
Chai^akter;  so  ;iatte  icli  aui  ii  Kiiidu*  mit  chronischer  Tuberculose 
3  Pancreastubrrculosen  und  auf  08  Erwachsene  mit  chronischer 
Tuberculose  nur  4  l^ancreastuberculoscu. 

Ausser  don  Fragen  über  die  Hiiutigkeit  der  tubei'culosen  Er- 
krankung des  Tanoreas,  nhiv  die  Abhängigkeit  derselben  voiu 
Charakter  der  Tuberculoso  im  Körper  überhaupt  und  vom  Ge- 
schlcchte  und  Alter  des  kranhon  ladividaums  erlaube  ich  mir  noch, 
auf  Grund  der  Daten  meiner  Untersuchungen  zwei  Fragen  zu 
berühren:  1)  auf  welchen  Wogen  das  tuberculose  Virus 
in  das  Pancreas  eindriigt  und  2)  in  welchen  Formen 
die  tuberculose  Erkrankung  in  demselben  verläuft. 

Was  die  erste  Frage  berrifit,  su  rauss  ich  auf  Grund  der  aus 
der  Literatur  geschöpften  Daten  und  ebenso  auf  Grund  der  eigenen 
Untersuchungen  vor  allem  be:oneii,  cass  die  Tuberculose  der  Bauch- 
speicheldrüse nur  noben  ebei  solclicr  Erkrankung  anderer  Organe 
des  betrefienden  In<lividuums  vorko:amt,  also  offenbar  immer  nur 
sekundär  erscheint,  d.  li.  die  l\i'i>erj:elbacillen  werden  aus  irgend 
einem  schon  früher  existiivmden,  in  einem  anderen  Köri)ergebiete 
befindlichen  Herde  in  diese  Drüse  übertragen.  Als  Weg  dazu 
dient  ihnen  in  der  sehr  grossen  iJelirzahl  der  Fälle  gewiss  das 
Blutgefasssystora ;  e?ne  Infcction  mit  dem  Tuberkel  virus  kann  aber 
unter  günstigen  Unständen  aucli  mittelst  blossen  Contactes  ge- 
schehen. Es  scheint  mir,  dass  «iie  drei  von  meinen  Fällen,  in 
welchen  eine  auffallend  regclDiässigc)  concentrische  Gruppirung  der 
Tuberkel  um  kleine  Blutgefässe  herum  bemerkt  wurde  (2.,  4.  und 
8.  Fall)  als  eine  tnjfiende  Illustration  der  hämatogenen  Entstehung 
der  Tuberculose  im  Pancreas  «iieiien  können;  die  Fälle  10  und  11 
dagegen  stellen  die  Möglichkeit  de^  zweiten  Weges  ausser  allen 
Zweifel.  Im  Falle  10,  wo  du*  Pcritonealüberzug  des  Pancreas  mit 
zahlreichen  miliaren  Tuberke  In  bc  säi  \rar,  fanden  sich  einige  eben- 
solche Tuberkel  in  jenen  Di  üsecläppchen,  welche  unmittelbar  an 
das  Peritoneum  grenzten,  währenä  iii  der  Tiefe  der  Drüse  dieselben 
nirgends  vorkamen.  Im  Falls  11  kennte  man  ganz  deutlich  sehen, 
wie  sich  von  der  Pcjripherio  ier  tub treulosen  Lymphdrüse  aus  eine 


')  Ich  wül  boi  der  relativ  garingon  /Cabl  von  Kinder leichen,  die  mir  zur 
Verfügung  standen,  du^ihaQ8  nicht  dieser  Ziffer  eine  unbedingte  Bedeutung  bei- 
legen. Idi  wollte  dadurch  bloss  vc  ranschau! ichon,  was  ich  in  meinen  Fällen  ge- 
fanden habe. 
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tuberciilosc  Jnliltratioji  mi:  violou  Tuberkelbacillcü  uuiuiLUillar  in 
das  Gc^v^3')e  :I(.*s  Paii.u-'i.s  .äa«  in  fortsetzte  und  darin  aucli  einzdne 
miliare  Tuberkel  zu.a  ^^)r•(:h'il:  gekommen  waren.  • 

W^s  die  Fra^c  bjtnli  ,  nb  l)ezügllch  der  ]'ancreastiib«ir(Ul(;so 
nicht  auch  noch  die  ^ofitt.iaii.iu  sialogogene  Genese  anzuorlc  uncii 
ist^  d.  li.  ob  nklit  it'v.i  aucli  die  Tuberkelbacillen  in  die  ßaudi- 
speichclilrlise  dnrcli  d(n  Ausfi;hrungsgang  der  letzteren  eindrinj^'en 
können,  wie  dies  bri  priiiiärir  sonstiger  Entzündung  in  dtjrsolbon 
und  in  anderen  SpeiolijMri  seu  sicherlich  vorkommt,  so  ist  das  ge- 
wiss nicht  in  Abrede  /.u  Stollen,  irgendwelche  unanfcchtbai'e  That- 
sachcn,  welclie  zu  (Timsten  dieser  Vermuthung  sprechen  würden, 
liegen  itl)er  bislier  ui^ht  voi.  aöchstens  könnte  man  für  meinen 
13.  Fall  aus  dem  U;n..Un(!oj  dans  der  Ductus  Wirsungianus  in  die 
tuberciiJosen  Oavernea  des  j^incrciiskörpers  einmündete,  eine  solche 
Hypothe-se  für  zuUissi|:  crkiiir  mi. 

Na<-hdem  die  Tubcrkcl'uuiUen  auf  diesem  oder  jenem  Wege  in 
die  Baur.iispeiclieidri.se  ein i^'i^d rangen  sind,  verursachen  sie  in  der- 
selben eine  lirkrankuDfc«  eiitw?der  in  der  Form  einer  miliaren  oder 
in  der  /'orm  elucr  ihronibrhe^i  Tubereulose,  Die  erste  Form  wird 
sowohl  bei  miliarer  ab;  au<-h  »ei  Chronischer  Tuberculoso  der  sonst 
erkrankten  Ot'ganc  'neolaci  tet;  die  zweite  Form  dagegen  nur  in 
letzterem  Falle.  Übor  die  Tuberkel  selbst  können  wir  Folgendes 
bemerken:  S.e  lagejn  ganz  >*owöhnlich  im  eigentlichen  Driiscn- 
gewebe,  wobei  ganze  Gnippon  von  Acinis  durch  sie  zerstört  werden, 
und  erleiden  sehr  b<ild  des^^encrative  Veränderungen,  so  dass  ein 
solcher  Tubeikcl  imnie:  ein  molir  oder  weniger  verkästes  Certrum 
und  eine  nur  schmale  nock  niclit  necrotische  periphere  Zono  er- 
kennen lilsst.  In  Ictzteier  kommen  häufig  Riesenzellen  vor. 
Tuberkelbacillen  sind  immer  zugegen,  und  zwar  über  den  ganzen 
Tuberkelherd  verstrcmt,  manchmal  in  ungeheurer  Anzahk^)  Die 
einen  Tuberb^lherd  umgebcudin  Partien  des  Diüsengewebes  bieten 
gewöhnlich  mit '  Ausui  hme  der  unmittelbar  angrenzenden  Acini, 
welche  vom  tuberculoson  Gowobe  bereits  infiltrirt  sind,  keino  be- 
merkbaren Vc5ränderun;jen  dar. 

Bei  den  chroniscl.cn  Foimon  der  Tuberculose  des  Pautireas 
kann  es  zur  Bildung  gross'u'  ruberculoser  Herde  kommen,  welche, 
indem  sie  sich  über  die  ganze  Drüse  verbreiten,  manchmal  das 
Bild    einer  •  totalen   Erkrankung    desselben    hervorrufen   können. 


*)  Eiuon  ne:(ativon  Bifmd  hiasi-htllüh  der  TuberkelbaciUen  ergab  bei  meinen 
UnterBucbuQgen  nur  der  13.  FaU  WiibrschoinUcli  deswegen,  weil  das  Präparat  zu 
lange  Zeil  —  ca.  30  Jahre  --in  Alc(  hol  gelegen  hatte. 
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Einerseits  resultirt  (laraus  ii  s»lcu'ii  Fällen  auf  st^hr  g-rossori 
Strecken  eveii;uell  in  <lor  gaazci  ])r.i:;e  das  Zugrunrtcgelien  dos 
Drüsengewebes,  was  st'll)stvrn  i.iui.iiiil  mit  der  völligen  Verniditung 
der  Function  dieses  Or^au««  .^kiciinrdrutend  ist,  —  andererseits 
die  Bildung  von  ('a/cnien,  v  clcV'^.  ^i(•ll  z.  B.  in  die  Magenhöhle 
öfinen  können,  wie  dies  in  dem  FidU   Xo.  13  geschehen  war. 

Wenn  ich  endli*.h  die  Fr\*i;Q  auf»vcrfe,  ob  die  Tuberculose  des 
Pancreas  für  den  Kliniker  ir{.cud  eil  Interesse  bietet,  so  muss  ich 
trotz  der  relativ  geringen  Xcnutnissi,  welche  wir  jetzt  von  dieser 
Erkrankung  bcsitzcD,  eine  beja'ienlo  Antwort  geben.  Freilich,  die- 
jenige Tuberculose  des  PancDi.s,  we'clie  wir  für  die  gewöhnlichste 
halt<5n  müssen,  die  sich  luii  in  FOi'n:  kleinster  zerstreuter  Er- 
krankungsherd i-  dantcUt,  karn  knuni  oiiie  messbare  Grösse  in  dem 
Complexe  der  knnisihen  8y:n  )toni(5  b -dijuten,  mit  welchen  der  Arzt 
bei  einem  tuboj'oiüoicn  ICrai.k  jh  zi  reimen  hat.  Andererseits  aber 
darf  der  Kliniker  bei  dor  Au.ily.^e  :iiies  Falles  von  Tuberculose 
doch  nicht  die  Moglis^hkcit  tii.e:  s«hveron  tuberculosen  Erkrankung 
auch  der  Baucl:s2)ei(heldriis«5  gnorirtn,  wenn  er  sich  solche  Fälle, 
wie  es  z.  B.  die  Fälle  Arau^ö,  Ckn(  s/rl-'s  oder  der  von  mir  be- 
schriebene Fall  No.  18  sind,  vor  Aa/:on  hält. 

Zum  Schlüsse  kmn  ich  es  mir  acht  versagen,  noch  einige  Be- 
merkungen über  die  Schwierigkei  en  zu  machen,  auf  welche 
man  bei  der  macroscopis(  1  en  Uitorsuchung  des  Pancreas 
auf  Tuberculose  3tösst.  (?ei  einn-  solchen  Untersuchung  sind 
selbst  für  das  oifahi-ene  Au;^'e  Irrihü  ncr  in  zweierlei  Bichtung  hin 
möglich.  Einerseits  kann  ]iiai  leicht  eine  tuberculose  Erkrankung 
des  Pancreas  dort  ibei*3eh(^n  wo  dieselbe  existirt,  und  anderer- 
seits eine  solche  dort  zu  sehen  gliiubrn,  wo  sie  nicht  vorhanden  ist. 

Im  Laufe  iiieincT  Untersuchurige-i  stiess  ich  z.  B.  auf  einige 
Fälle,  wo  die  Tubeikel  so  khin  und  in  so  unbedeutender  Anzahl 
vorhanden  waren,  dass  sich  i,uch  bei  sorgfältiger  macroscopischer 
Betrachtung  der  ganzen  DrilS3  und  iir^A' Dui'chschnitte  nichts  Ver- 
dächtiges zeigte;  bei  der  m'croscoplschen  Untersuchung  dagegen 
fanden  sich  unerwai'tet  einig«»,  miliar.3  Tuberkel. 

Häufiger  noch  entstehen  iSchwiergkeiten  in  der  Diagnose  beim 
Vorkommen  solcher  Befunde  im  rancrcas,  welche  tuberculose  Bil- 
dungen vortäuschen  können.  In  diese ■•  Hinsicht  will  ich  zwei  Arten 
von  Befunden  anführen,  mit  welchen  ich  häufig  zu  thun  hatte. 
Erstens  bemerkte  ic;i  in  eiiiei  sehr  grossen  Zahl  der  von  mir  unter- 
suchten Bauchspeichsldrusen  niohnkoingrosse,  weissliche,  knötchen- 
artige Stellen  auf  den  Schnittflächen,  welche  in  grösserer  oder 
kleinerer  Menge  im  Drüsengeweb«^  vorstreut  waren  und  manchmal 
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ganz  so  wie  submiliaie  Ti:be  k«*.]  aussahen.  Es  waren  das  aber 
nur  hellere  lockere  Pirtiea  von  Drüsengewebe,  welche  Bildungen 
auch  iin  noiraalon  P.mcnas  sehr  häufig  vorkommen,  mit  ver- 
schieden»»n  Nnnon  boiiönnt  \ve"di.*n  („Haufen  intertubulärer  Zellen** 
Langcrbans^)  und  ILidniimin^^  „Pseudofollikel"  von  l\idwifs^ot.:hß\ 
in  ihrer  Bed(utung  jc«i(M:h  bi^  heutzutage  noch  vollständig  uaklar 
geblieben  sini.  Als  z.voitcs  ?>eispiel  führe  ich  weissgelliiche  bis 
halbcrbs*'ngr('ssc  Kn^itrlien  bad  härterer  bald  weicherer  Consistonz 
an,  welche  ich  einigi*nal  in  liponiatösen  Bauchspeicheldrüsen  vor- 
fand und  welche  sich  als  Horde  der  von  Baiser,*)  Chiari^)  und 
LangerJnnis^)  beschriel  eneii  F'^tt gewebsnekrose  darstellten. 

Ecillich  erwähne  xh  nocL  seiner  Seltenheit  wegen  einen  Be- 
fund, di.n  ich  allcrdiii{.:s  nur  einmal  machte,  der  aber  auch  zu 
Täuschungen  Veranlassung  ge'jcn  könnte.  In  einem  Falle  fard  ich 
in  der  Mitte  der  vorle  tu  1<  lache  des  Pancreas  ein  hanfkorngrosses 
gelbliclics  Knötchen,  welches  sich  bei  microscopischer  Untersuchung 
als  eine  acce^sorisclie  s'3beuni?ro,  umschlossen  von  Pancreasgewebe, 
herausstellte. 


Herrn  Prof.  Chiari  sage  i-^h  fiir  die  Anregung  zu  dieser  Arbeit 
und  für  die.  bei  derselben  geleistete  Unterstützung  meinen  besten 
Dank. 


')  £oiträg€  z.  microsc.  Aoat.  der  Bauchspoicholdrüse.   Berlin.   1869. 
*)  Physiologie  der  Ab sondcrun^rs Vorgänge.    Hdb.  d.  Phys.  von  Hermann  V  B. 
*)  Beiträge  z.  Konniniss  d.  femcron  Baues  der  Bauchspeicheldrüso.   Arch.  f. 
mikr.  Anat.  1882.  Bd.  XXl,  p.  768. 
*)  Vtrehoti*8  Arch.  Bl  90.   1822. 
•)  Prager  media,  TV'ochonßc'ar.    1683. 
•)   Virchou^i  Arch.  Bl.  122.   1890. 
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Erlvliirun?en  der  Abbildungen  auf  Tafel  IX. 

Figur  1.  MiliartuUorkel  im  Pancieas  bei  TuborcuLosis  miliaris  universalis    (2.  Fa 

Figur  2.   Miliartuberkel  im  FaDc-rea^   bei  aui^gebroi teter  obronischer  Tubercul 
im  übrii^on  Kjrper.    (8.  l'all.) 

Figur  3.  Tuberculose  das  Pancroas  vom  l^ontoneum  fortgeleitet   (10.  Fall.)  Di 
3  Figiirou  mit.  Zei&s  Ol»].  AA  Oc.  2  {gezeichnet 

Figur  4,  6  u.  6.     Cbcrpreifon   der  IVbcrculoso   von   einer  Lymphdrüse  auf 
Pancreas.    (11.  Fall.)     Fi  zur  4  u.  ö  bei  Lupenvergrösserung.     Figui 
(die   mit  a  bazcichneto    Stelle   der  Figur  4)  mit  Zeiss  Obj.  DD  Oc 
gezoichiiot. 


VIS 


\l(p-n7 


Aus  cer  psyobiat-isohru  Klinik  des  Prof.  Piek. 

EIN  FALL  SIMULillTF.ß  GEISTESSTÖRUNG. 

Von 

Di:.  L.  la^AMER, 

1.   A>' B>«t  ont -Mt    ItT    Klinik. 

Einer  d(3r  letzten  Autor«>T;  über  Simulation  geistiger  Störungen, 
Prof  Fürstner  betont,  wio  wünsclunswert  die  Mitteilung  solcher 
Fälle,  in  denen  das  Nachaiimuiigsialent  des  Simulanten  schwach, 
die  Lüge  eine  plumpe  war,  Vir  die  ^^anze  Lehre  von  der  Simulation 
wäre;  der  folgende  Fall  di  rfte  lii-n*  nicht  blos  diesen  Postulatcn 
gerecht  werden,  scndoni  auol-  drshilb  ein  besonderes  Interesse  be- 
anspruchen, weil  «lio  gleicl  zeitige  Simulation  von  Geistesstörung 
durch  zwei  (-oniplicon  gewiss  zu  dt  n  grössten  Seltenheiten  geliört. 

Karl  W.,  40  Jahre  aU,  vpr]u3ir;itct,  katholisch,  Metalldrechsler 
und  Gürtler,  wurde,  da  soini  JjUtt?r  bald  nach  seiner  Geburt  ge- 
storben war,  und  der  Vator.  ein  Siruinpfwirker,  sich  um  ihn  nicht 
kümmern  konnte  —  bis  ziuii  13.  Lr.bcnsjahre  von  Pflogeeltern  auf- 
erzogen; lernte  hierauf  di*^  (yiirtlerirofossion  und  kam  im  15.  Jahre 
in  die  Fremde.  Eann  diente  er  al ;  Soldat  in  der  Landwehr,  hei- 
ratete zweimal  un«!  zoup:to  l  Kinder.  Er  war  stets  eingeschickter 
Arbeiter,  moralisch  unbeans  and^t,  rogen  Weib  und  Kinder  war  er 
stets  ein  besorgtei  Giitte  uiia  z^rtliclier  Vater. 

Im  OctohcT  1880  wurd»«.  er  W(g6'n  Münzverfälschung:  Erzeu- 
gung falscher  Silber^ruldm.  20-  urd  10-Kreuzerstücke  —  gemein- 
schaftlich mit  einem  gewiss 3n  V.  --  verhaftet  und  zu  15  Monaten 
schweren  Kerker  vemrthcil :. 

Seit  der  Zeit  ftihrte  e:  sirh  nModer  vollkommen  con-ect  und 
anstandslos  auf,  bis  er  im  Octob<;r  1889  abermals  mit  jenem  P. 
wegen  MunzverfäL?chung  vcrhaf-et  wurde.  Bei  seiner  Verhaftung 
gab  W.  an,  dass  or  anfang?  Mai  von  einem  Fremden  200  falsche 
Fünfinarkstücke  erhalten  labe,  um  dieselben  an  den  Mann  zu 
bringen.  Er  habe  dieses  G^ld  zu  Hause  in  4  Rollen,  ä  50  Stück, 
liegen  gehabt,  ohno  davon  Gehraud'  zu  machen.    Am  27.  September 
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habe  er  seinem  Schv/a?er  diis  Weld  angeboten,  worauf  dieser  gleich 
130  Stack  ia  EmplUng  n..bn),  mit  der  Belehrung,  selbe  vor  der 
Verausgabur g  mit  Sti  jfelwichse  zu  schwärzen,  damit  sie  älter  aus- 
sähen; die  Ibrigcn  7('  Stüok  will  er  am  9.  October  eingeschmolzen 
und  weggeschüttet  haben. 

Am  2ü.  October  änderte  er  seine  Angabe  und  erklärte,  anfangs 
Mai  von  dem  Unbekj.nnti^n  veranlasst  worden  zu  sein,  es  \vieder 
einmal  mit  falsclien  FünlVna/kstücken  zu  venuchen,  zu  welchem 
Zwecke  er  sich  ochi«  Filnfmarkstücke  verschaffte  und  eine  eigene 
Pi*esse  zusanmensteilie. 

Am  31.  October  ^idcri^ft  er  beim  Ki'eisgericht  in  L  diese 
beim  Geriet te  in  ii()h:n.-lL  abgegebene  Aeussening  und  erklärt, 
kein  fai sehest  Geld  ;^(UMacIit  ;ai  haben;  er  habe  es  blos  gestanden, 
weil  man  um  ganz  b.öd  machte;  er  habe  von  dem  Unbekannten 
am  21.  Sept(^mbor  OX  Stii-^k  falsche  Fünfmarkstücke  erhalten,  habe 
120  seinem  Sciiwa^^er  geo^elen;  die  andern  780  seien  in  seiner 
Wohnung  gefunden  worden.  Die  ebenfalls  in  seiner  Wohnung  vor- 
gefundene, '\ersieckue  Ma^vchiac,  habe  er  sich  nur  zu  dem  Zwecke 
anferti^'^en  lissen,  um  ohne  l'cuerung  eine,  blos  durch  compiimirte 
Luft  wirks{jne  BetrioLskjaft  zu  erzeugen;  er  habe  die  Maschine 
blos  aus  Du:nmlieit  vn-sterkt,  da  er  befürchtete,  dass  man  dieselbe 
möglicii  xTlr  ein  Werkzaup:  zi  r  Geldanfertigung  halten  könnte. 

Am  7.  Xovembi^r  liero  \v.,  der  bis  dahin  psychisch  niclit  auf- 
gefallen wai-,  alle  ai  ih:.  gestellten  Fragen  unbeantwortet,  griff 
sich  mit  der  Hand  vdedcrlult  an  Kopf  und  Brust,  machte  schüt- 
telnde Bewc^gungen  mit  d>)m  Kopfe,  den  Blick  scheu  nach  abwärts 
gewendet  uad  bot  das  Auss(  hen  eines  geistig  gestörten  Menschen. 
Da  er  in  dem  anscheinend  sinnesverwirrten  Benehmen  verharrte, 
wurde  er  aci  29.  Novi^nibei-  loSO  behufs  Beobachtung  unserer  Klinik 
übergeben.  —  Gleii^h^eitii,^  nat  ihm  wurde  auch  P.,  sein  Mr:schul- 
diger,  da  man  auch  j.n  ihm  Spuren  von  gestörter  geistiger  Thätig- 
keit  bemerkte,  der  I:Tenans>alt  übergeben.  Derselbe  benahm  sich 
nach  Angabe  dos  Kerlcermeisters  anfänglich  ganz  vemünftg,  bis 
er  am  4.  November,  :}0  ziemMch  plötzlich,  das  Aussehen  eint js  Ver- 
ruckten darbot;  sich  tag:süb!r  entkleidete,  unsinniges  Zeug  sprach 
und  sich  eiiunal  das  Hemd  vom  Leibe  riss.  Bei  dem  Yerhiire  am 
4.  Novembe::  begann  er  mit  sich  selbst  zu  sprechen,  dass  er  10 
Jahre  schw-Bren  Kerker  bekommen  sollte,  jammerte:  „Mein  Weib, 
mein  Kind!^  —  danii  war  er  wieder  stundenlang  ruhig,  ohne  zu 
sprechen.  Ifanchmal  kroch  er  unter  die  Pritsche  und  rief:  „Vieh!", 
stellte  sich  auf  den  Kopf  und  hielt  die  Füsse  in  die  Höhe;  zog 
sich  furcht{>am  vor  den  (Tel'augenaufsehem  in  die  Winkel,  suchte 
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sich  ZU  verbergen,  äusserte  ]:ind'.scLe  Froudc  bei  den  Briefen  seiner 
Gattin  u.  dgl.  Ueoer  sein  ^/(5itc'.'es  Vorhalten  ist  uns  nichts  weiter 
bekannt  gewc>rdoiL 

Jedoch  .sr/aon  am  1.  D-cemncr  machte  P.  den  Eindruck  eines 
vollkommen  klaren  Minscl.e.i,  er;:Uilt  den  Gerichtsärzten  umständ- 
lich seine  Bekanntschaft  mit  W.,  itr  ihn  beredete,  falsches  Geld 
zu  verausgaben,  ixas  er  in  soinrr  "'votli  auch  gethan  habe.  Ueber 
das  Auffällig»»  seines  gei^ti?l?n  Be.K-limens  in  den  letzten  Tagen 
gibt  er  jedoch  gar  nichts  an;  rrk:ilrt  nicht  geisteskrank  zu  sein, 
so  dass  die  tiericatsärzto  /.u  dt^m  Sclilusse  kamen,  dass  das  auf- 
fallende Benclimen  des  P.  nidit  die  ;.^^lge  von  inneren,  krankhaften 
Bedingungen  war,  sondern  ciuss  t)r  >3S  absichtlich  an  den  Tag  legte, 
um  zu  täuschen,  kurz  —  dass  ei*  simulirte. 

Nicht  so  einfach  ;^^ostalete  ^icl  die  Sache  bei  unserm  Kranken 
W.,  dessen  klinische  Bcoba:htui:g  im  Nachfolgenden  wegen  ihrer 
interessanten  DetaJs  ausführiich  Piatz  finden  möge. 

Klinisi  i  0  lioi  bnchtung. 

W.  wird  von  (rensdanm  n  eingeliefert.  In  der  Aufnahmekanzlei, 
sowie  auf  dem  W3ge  zur  Klinik,  vuagt  er  das  gleiclie,  unten  be- 
schriebene Benehmen: 

Er  muss  ins  Zimmer  ^^eiichohen  werden.  Sein  Gesichtsausdruck 
ist  ängstlich  bis  j.chmerzverzcrit;  er  will  sich  nicht  niedersetzen, 
fasst  sich  am  Hoclc,  indem  er  sich  gleichsam  darin  zu  verbergen 
beabsichtigt)  kniet  dann,  ab3r  nicht  vor  dem  Examinirenden  nieder 
und  stöhnt  hervor:  „Tödte  mich!"  Dann  steht  er  auf,  streckt  die 
Hände  von  sich,  s:arrt  auf  einen  Punkt  an  der  Wand,  beugt  sich 
nach  rückwärts  zurück,  di'3  eine  jland  an  die  Brust,  die  andere 
ausgestreckt  haltend,  blickt  dann  auf  die  an  der  Wand  hängenden 
Bilder,  duckt  sich  nieder,  stopft  die  Finger  in  den  Mund,  erhebt 
sich  und  sclilägt  wild  mit  den  .Fäusten  gegen  Brust  und  Schädel. 
Das  Ganze  macht  sofort  dea  Eindruck  des  Theatralisch- Anfänger- 
haften. 

Vor  den  examinirendeii  Arzt  gesetzt,  antwortet  er  auf  die 
Frage  nach  seinem  Namen  nichts.  Ex.:  Sind  sie  der  W.?  P. 
(düster):  „W.  —  Nacht,  oh  —  oh!-*  (ächzt).  Ex.:  Was  ist  ihnen 
denn?  P.  (sich  mit  der  Ifaust  gegen  die  Brust  schlagend): 
„0  Nacht!"  (fahrt  dann  mit.  der  Faust  gegen  den  Schädel)  „tödte 
mich!"  —  Gereichten  Wein  mit  Wasser  gemengt  wehrt  er  ab, 
ängstigt  sich  davor,  stopft  \\ieder  die  Finger  in  den  Mund;  steht 
anfy  geht  einige  Schritte  nach  vcm,  starrt  nach  einem  Punkte 
seitwärts,   ächzt:   „oh  —  oh!'*    Setzt  sich  dann  mit  dem  Rücken 
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zum  Examinalor  spoiitan  ni(»(lrr,  reibt  sich  die  Knie,  die  Wang(\ 
fasst  sich  an  den  -iai:i.iwiiik«dn,  streckt  die  Hände  gegen  die 
Zimmerdecke  und  suüiiit:  „Pks  sciirzt  — !"  Anf  Anfragen  Tt;agirt 
er  nicht.  Hein  Bokb^piei  ([er  PatcUarsehne  zuckt  er  schnujn.haft 
zusammen,  stö'mt  leisr  auf.  Xo\  ssorlich  sehr  verwahrlost,  sclimutzig, 
Haare  zc-rrault. 

In'^  B;ul  lässt  er  Firli  nih  «:  führen,  sich  waschen  u.  s.  w.  Da- 
zwischen Ix^sti  ndiV  di;  fi.:^enth  inüich  tieftraurigen  Posen  und  lliea- 
tralischi.'ii  Geljerä^Tj. 

11.  11.  Vorm.,  sich  ?egeii  »innehmen  von  Wein  gesträubt,  den- 
selben aV>er  auf  cnergis !hos  Zu i'cden  des  Arztes  getrunken.  Mittag 
alles  spontan,  ohne  Auifdrd.ru.ifr  gegessen. 

Status  soniat.  vom  \IU.IXL  isSO.  P.  ist  übermittelgross,  kräftig 
gebaut  «alt  genillirt.  Auss'^licn  intelligent,  doch  äusserst  düster 
und  schrn.  Schädel  m'iS)«'.op;ial.  deutliche  Hinterhauptsstufe,  Haupt- 
und  Barr  haar  schwar^^,  am  Sc  u^itcl  gelichtet.  Indes  braun.  Pu- 
pilhm  niiaulwcir,  sfleicl,  rcdinnd.  Ohren  abstehend,  Ohrläppchen 
partiell  .inge^vaciisen.  Aiidr.ut  niif  von  Spitzohr.  Nasolabialfalten 
und  Mundwinkel  heiUrsoii^  .deich,  Zunge  zit:x3rnd,  nach  links 
de^iirt.  Hals  und  Tho  \  x  voi  normalen  Dimensionen.  Ausc.  und 
Pcrc.  dos  Tho}*ax  ergi-bni  n<>ni;ile  Verhältnisse.  Blase  durch  l^erc. 
und  Palp.  nachweisbar,  ^Tilillt.  ausgedehnt  Im  Scrotum  ein  hyper- 
plastisch(!r  Hc  de,  der  Zvvcito  n  cht  nachweisbar.  Linksseitige  repo- 
niLle  In^niinalhernie.  Am  Genitale  nichts  Abnormes.  Patellar- 
reflcxe  beiderseits,  von  normaler  Intensität,  kein  Fussphänomen. 
T.  37.  ß.  P.  72,  krältig,  rhytiuisch  und  voll.  Im  Harn  keine 
abnormen  Bestandtheile.  — 

Nachraittigs  desselben  Ta.^os  ruhig  im  Bett  gelegen,  nur  zeit- 
weise geseufzt,  gestöhnt:  ,,mein  Gott,  mein  GottP  sich  auf  die  lernst 
und  den  Kopf  geschlai^^ei.  Kiui'^^'fnal  soll  er  auch  ausgerufen  haben, 
dass  er  Schuld  daran  sei,  dass  sein  Kind  herunterstürzte. 

Auch  bei  der  Abeidvisite  ist  ein  genaues  Examen  nicht  auf- 
zunehmen. Beständig  ä igst! ich:  75v3wegungen  und  Mienen,  Schlagen 
an  Brust  und  Kopf,  al)gerissene,  leise,  theils  ängstliche,  theils 
flehende  Ausrufungen  pIs  „mein  Kind!  —  Gift!  Gift!  —  0  Gott!" 
Dann  Starren  auf  einei  Punk.,  plötzlich  entsetzt:  „es  stürzt!  — 
Tödten  sie  mich!  —  Nucht!    >;af"ht!" 

Aufgeforc.ert  aus  «lern  Be  te  aufzustehen,  thut  er  dies  sofort, 
etwas  langsaia,  beginnt  auriorhalb  desselben  mit  den  früh  geschil- 
derten Stellungen  und  Gesten.  Ebenso  steigt  er  über  Auffordening 
in's  Bett  und  deckt  sich  spontan  zu;  zu  Abend  gegessen. 

30./XI.  l^achts  niclit  geschlafen,  im  Bette  aufgesessen,  die  Faust 
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an  den  Schädel  oder  die  r»n8:  angedrückt.  Einzelne  der  gestern 
hörbaren  Ausrai'e.  Heute  oiirnZv>aiv^  ^gefrühstückt.  Selbst  urinirt, 
Stuhl  in  den  Na(:ht*tiihl  entleert. 

Morgenvisite:  Dom  ilim  mit  oiaem  Gnisse  entgegentretenden 
Arzte  reicht  er  die  Hand,  .^et^t  sich  im  Bette  auf,  klopft  sich  auf 
die  Frage,  wi*  es  ihm  p:e!ic  ;uif  d-Mi  Kopf  und  lispelt,  mit  dem 
Zeigefinger  vcn traulich  winkriul:  ,Xif:,  Gift/*  Schaut  und  deutet 
nach  unten  mic  än^stiiclur  Miene:  ,,Mein  Kind,  mein  Kind,  hier, 
hier  Kind,  hier,  hiei.**  Auf  c~.i(^  fo.gcidim  dringenden  Fragen  deutet 
er  beständig  auf  die  liottkaiite  und  sagt  einigemal:  „Hier,  hier!** 

Ex.:  Von  wo  ist  das  Ilind  gestürzt?  P.  deutet  von  oben 
nach  unten.  Kx. :  ^V\q  hoisst  las  Kind,  „mein  Kind"?  P. :  „Mör- 
der/* Ex.:  Sind  Sie  derilörde:'?  P.:  „Leider,  ich  will  es  suchen/* 
(Alle  Aussagen  mit  eiits{»rcclien(lon  Mimen  und  Geberden  begleitend.) 
Wiederholt  abermals:    .,es   stürzt*".     Ex.:    Haben    Sie  geschlafen? 

R:  „Nein,  es  stürzt  immer Holen!**    Ex.:  Wen?    P.:  „Das 

Kind/*  Ex.:  ^^'er?  P.:  „Icl".  T'x. :  Also  holen  Sie  es!  P.  (aus 
dem  Bett,  gei::n  das  Fensl^r):  „Ivlc  der!  es  stürzt**  (zeigt  wieder 
von  oben  nach  unten,  ma^^ht  dam  diese  Bewegung  nach  allen 
Eicbtungen).  i^er  AulTordoring  sidi  wieder  zu  legen,  folgt  er 
langsam. 

Ex.:  Wer  ist  <las  (auf  rlien  i'itijatienten  deutend).  P.  ver- 
neint mit  dem  Kojfe.  Ex  :  Wer  hin  ich?  P.:  „Herr  Doctor/* 
Ex.:  Sind  Sie  krank?  P.  :„NeiiJ.**  Ex:  Sind  Sie  traurig?  P.:  „Mein 
Kind,  ein  Kind  und  ilädel.**  Ex.:  Ist's  ein  Bub  oder  Mädchen? 
P.  (nickend):  „Das  Kind." 

Weitere  Fragei  W(irdeii  nicht  ^les teilt,  nachdem  dieses  kurze 
Examen  über  '/^  Svundo  dauert.  —  Jode  Frage  muss  einigemal 
wiederholt  werden.    Bewegai  gen  bei  tändig  gleich. 

Nachm.  Patieni.,  der  siel  niclit  ocoliachtet  glaubt,  beobachtet; 
benimmt  sich  vollkonmen  ruh  g,  sclaat  seine  Mitkranken  der  Reihe 
nach  an,  es  scheint  jcdocli  die  Aongstlichkeit  nicht  ganz  ge- 
schwunden; in  dem  Momente,  wo  m:in  in's  Zimmer  kommt,  wird 
seine  Miene  ausserordentlicli  ingstlich,  drückt  Entsetzen,  Abscheu, 
Furcht  etc.  aus.  Dazwischen  die  stereotypen  Bewegungen  von  früh 
und  dieselben  Ausdiücke.    Mittag  sp)ntan  gegessen. 

Abend.  Macht  mit  der  Faust  schweifende  Bewegungen  um 
den  Kopf,  ruft:  „ein  Ring**.  Was  hoisst  das?  „Es  stürzt,**  dann 
„es  schmerzt,  dreht*-  Wer?  „Xopf.**  Wessen  Kopf?  „Mein  Kopf.** 
Wie  lange  schon?  , Immer.*'  Was  ist  mit  dem  Kind?  „Es  stürzt!*^ 
Hoch  herunter?  „Tief.**  Wit?  tiel'?  „Das  weiss  ich  nicht."  Was 
geht  das  Sie  an,  wenn  ein  K  nd  stüizt?    „Mein  Kind/* 

Z«itoGhrSft  für  llülku&do     XIII.  H 
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Auf  die  Frage,  ob  er  den  Franz  P.  (seinen  Complicen)  kenne: 
„Jetzt  nicht"  Im  Uobrigeii  macht  er  korrekte  Angaben,  verliert, 
iwährond  er  naclirteKkt,  den  Affekt,  dazwischen  aber  zeigt  sich  hin 
und  wied<;r  die  Inhcre  Pose.    Warum  er  herkomme?    „Ich  kann 

mich  nicht  recht  entsinnen;  icli  kann  es  nicht  so  nennen ich 

ich  -  /^ 

Wie  lange  liitT?  ,.Gestcm  gekommen  —  Gendarmen  her- 
gebracht" Warum?  „hfo  sc.mell  kann  ich  mich  nicht  b(isinnen." 
Wohi»r  gekommen?  „Von  L. ;  dort  war  es  sehr  finster."  Wo- 
her sind  Sie?  „Ais  K."  Wie  so  sind  sie  nach  L.  gekommen? 
Schweigt  lange,  dai  d  über  energisches  Auffordern:  „Geben  Sie  mir 
Zeit,  dass  ich  mich  sammeln  kann ;  ich  könnte  ein  paar  Tage  da- 
bleiben, dass  ich  Diich  wi«^.d(jr  sammele.  Es  dreht  sich  Alles  — 
dreht  —  üreht  —  Alles  —  Fenster  und  Alles  —  so  'rum  —  und 
drückt  und  dreht" 

Seit  wann  in  L.V  ,,Be*  Gott!  das  weiss  ich  nicht"  Bei  wem? 
„Im  Finstcru.*'  Wer  hat  Sc  hineingegeben?  „Ein  Mann."  Haben 
Sie  sich  go  liineiiigeoen  Irsseu?  P.  schweigt  ;•  macht  seine  kreu- 
zenden Bcswegungei.  mit  ( en  Händen.  Waren  Sie  eingesperrt? 
„Wenn  Sio.  es  sa.'jcn,  mus^  es  wahr  sein;  bei  Gott,  ich  weiss  es 
nicht  genau;  es  dieat  sicii  und  drückt,  deswegen  schaue  ich  so 
hemm."  "^Vainim  ein'jos;)orrt?  „Bei  Gott,  so  genau  weiss  ich  es 
nicht,  es  iiuss  ab^^r  cänc  Schuld  sein."  Dann  nach  langer  Pause: 
„Ich  bin  ein  Mörder;  bei  Gott,  ich  kann  mich  nicht  g3nau  er- 
innern." Sie  sollen  auch  falsches  Geld  gemacht  haben?  „Wenn 
Sie  es  sa{:en,  muss  (5S  walir  sein;  ich  brauche  Zeit;  behalten  Sie 
mich  ein  Paar  Tage  hier;  es  dreht  —  ich  kann  es  nicht  anders 
sagen,  es  dreht;  ich  muss  mich  besinnen."  Das  Gesicht  nimmt  bei 
diesen  Werten  ei  um  starr  lächelnden  Ausdnick  an.  Kennen  Sie 
einen  ge"vissen  P.V  „Nein,  den  kenne  ich  nicht"  Was  denn, 
den  P.?  .,Den  könne  i(',h.''  Ist  er  mit  Ihnen  dagewesen?  „Ich 
habe  ihn  nicht  gefchen"  Dann  nach  langer  Pause:  „Ich  kann 
mich  so  schnell  nicit  erinrern,  bei  Gott,  ich  kann  mir  das  nicht 
erklären,  3S  dreht  sich,  b:ii  Gott  es  dreht  sich  —  und  drückt." 
—  Warum  ist  der  ?.  auch  hergekommen?  „Ich  habe  luit  dem 
nichts,  icl.  war  mii   ihm  nicht  eingesperrt,  wo  ich  war,  war  der 

P.  nicht" 

Ein  Silberguld(n  wird  iliia  gereicht.  P.  wendet  ihn  hin  und 
her,  dann  nach  Lwrgeri  Anschauen:  „Ein  Gulden."  Bei  einem 
Sechser:  ,,Ich  will  es  lesen,  das  kenne  ich  nicht,  das  habe  ich  nie 

gesehen." 

Einen  Kreutzer  dreht  ^x  hin  und  her,  endlich  als  der  Ex.  dem 
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schreibenden  Arzte  diktirt :  ain  "K  'oiizer,  sagt  er  schnell  nach : 
„Ein  Kreuzer.*'  Zwiscliendur ;h  kieu :t  er  die  Arme  über  die  Brust, 
hat  die  Händo  stets  zur  Fans"  goballt. 

Verheiratliot?  „Ja."  laudtir?  „Ein  Kind  und  ein  Mädl" 
Wie  heissen  die?  „Ein  Kind  und  ni\  Mädl."  Das  wiederholt  er 
mchreremal.  Dann:  ,,Ich  kaan  es  nicht  sagen,  wie  mir  ist,  so 
eigenthümlich,  so  —  so  ganz  sonderl  ar."  Dann  wird  er  redseliger: 
„Nicht  seit  heute  und  gestori,  sclior  lange." 

Wo  er  isc.  we.ss  er;  warum,  ^rill  er  nicht  wissen.  Beginnt 
dann  zu  weimm:  „Ich  weiss,  dass  ich  früher  anders  war,  jetzt  bin 
ich  so  —  so." 

Wie  alt  ist  da^  Mädel len?    „Ni^ht  ganz  genau  fünf  Jahre." 

Was  ist  damit?  „Icli  suhc  si*^-  immer  stürzen,  noch  immer, 
nur  Nachts,  da  wird  mir  so  iing^tli^h,  ich  kann  nicht  liegen."  — 

Nach  dem  Lebenslauf  be Vagi:  „Tödten  Sie  mich,  das  kann  ich 
nicht  sagen,  icii  kam  mich  i  i:ht  beginnen."  —  Nach  einigen  ganz 
kalt-gleichmütuigen  Worten  des  Ex.,  er  solle  sich  nur  besinnen, 
es  gehe  ja  schon,  lesiunt  ei  sicli,  iass  er  Schlosser  sei  und  vor 
9  Jahren  ein^isperi't  war.  —  NarJi  dem  Grund  und  der  Dauer  be- 
fragt: „Um  (xotres  Barmher/ ijjke:t  willen,  es  ist  mir  jetzt  ganz 
anders,  ich  brauche  vicUcifh^.  nicht  Ruhe,  aber  Hilfe,  Genesung  — 
ich  lüge  nicht  —  o  Gott  —  irh  lü^e  nicht"  (kreuzt  stete  die  Hände 
auf  der  Brust). 

Wann  sind  Sie  zuletzt  verhört  worden?  „Das  weiss  ich  wieder 
nichts  es  wird  etwas  gowesea  sein  —  ich  weiss  es  wieder  nicht." 
Dass  es  ihm  dfT  Ex.  schon  gesagt,  habe  er  wieder  vei^gessen. 

Falsches  Geld  habe  er  niclit  /gemacht;  wer,  wisse  er  nicht; 
ob  der  P.,  wisse  (t  nicht.  „W^^nn  s  der  P.  gesagt  hat,  muss  es 
wahr  sein,  wenn  Sia  es  saofea." 

Ex.:  Was  hat  nan  für  (cid  in  Deutschland?  P.  (denkt  nacbi 
kreuzt  die  Hände):  „Man  h?  t  Gld,  wie  bei  uns,  Silbergeld  und 
Papiergeld;  wie  m^n  die  einzt^ln«  n  Stücke  nennt,  weiss  ich  nicht, 
bei  Gott  nicht.  Ich  habe  keiios  f^emitoht;  wenn  Sie  es  aber  sagen, 
muss  es  wahr  sein." 

Ex.:  Dann  redi'.n  \Sie  die  Wf.hrleit!  P.:  „Gott  beschütze,  ich 
habe  keines  gemacht." 

Wie  er  abgehen  soll,  bttond:  „Behalten  Sie  mich  eine  Zeit 
lang  da,  dass  ich  Frieder  so  wie  fi^aher  werde.  Früher  war  ich 
klar,  konnte  mich  an  Alles  erinnern  —  hatte  viel  gelesen." 

Was  er  heute  Jiiittag  gegessen,  \feiss  er,  wiederholt  jede  Speise 
mit:  „bei  Gott,  ich  glaube,  niclit  walir,  es  waren  Graupen  u.  s.  w." 

Dass  er  heute  Nachts  schlafen  werde,  weist  er  von  sich:   es 

11* 
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drück«'  ihn,  aiaclu'  ihn  Dil  ]»*r  vor,  wenn  er  die  Augen  schlicsst, 
es  dj*«hen  >ich  die  Ikrge,  du«  Wand,  es  kommt  auf  ihn  herab;  er 
könne  sich  auTdas  (rcstcrn  jud  Vorgestern  nicht  erinnern.  ..Tödten 
Sic  mich,  ich  kann  »»s  niclit  anders  sagen."  l^eim  Abgehen  grüsst 
er  billich:  „Gute  NH:ht'*,  dreht  sich  noch  einmal  um  unc.  niaclit 
seine  G  stc,  Angsi,  Funiu  und  Entsetzen  ausdrückend. 

I./XIL  Exam«  n.  P.  k(miüt  zu  demselben,  noch  eine  S)>ur  von 
Angsi  zeigend,  bliotc  sciinill  der  Reihe  nacli  alle  an,  kreuzt  die 
Annt*  (hat  früh  dorn  Wi.rt«  r  erzählt,  dass  er  selbst  kein  falsches 
Geld  gemacht,  er  sei  in  die  Sache  nur  „eingetunkt*^ 

Ex.:  ICrzilhlei;  >io  mii  ihren  Lebenslauf.  P.:  „Wo  soll  ich 
beginnen.  Geboren  in  S.  --  ich  glaube  es  wird  49  sein.  Schule 
besucht  bis  —  da^;  ^veis-  ich  nicht  mehr  genau.  Ich  kam  in  die 
Lehre,  waan,  weiss  Ich  ni.^ht  genau  -  nein  —  bei  Gott,  nein!" 
(DazM'ischcn  kreuzt  er  wieder  die  Arme  über  die  Brust,  schaut 
am  Ex.  vorüber,  od(r  mit  schöner  Miene  zu  Boden.) 

Kx. :  ^Varen  Si»;  beino  Militär?  P.  (macht  eine  nachdenkliche 
Miene,  kreuzt  die  Ariue.  drnn  nach  langer  Pause):  „Beim  Militär? 
—  Bin  ich  dabei  pewe^cn.^"  (fasst  sich  beim  Kopfe,  klo))ft  sich 
auf  «l:e  Brust).  Bei  ragt,  winim  er  das  thue:  „Ich  weiss  es  nicht, 
ich  111 'uss  bei  Gott.   —  ie,h  ^v'ciss  es  nicht." 

Kx.:  Sie  waren  sch(»a  (inmal  eingesperrt?  P. :  „Ja.,  das  haben 
wir  srhon  j^estom  gis^gt.  v(r  0  Jahren."  Ex.:  Warum?  P. :  „Wegen 
lalseiion  Geldes  --  ic.h  ißu^s  es  doch  gemacht  haben."  Ex.:  Was 
war  das  mr  Gellr  P.  (n  it  dem  Ausdruck  und  der  Miene  eines 
Theatcrböfewichtes  /*ur  S' ito  starrend):  „Ich  habe  jetzt  keines 
gemacht." 

Kx.:  Wie  heisirt  der  Staat  hier?  P.  (mit  der  gleicheu  Miene 
und  Geberde):  „O  jii"  (na:li  langer  Pause):  „Wir  sind  doch  in 
Böhmen."    Ex.:  Wozu  g'^hi  rt  das?    P.  schweigt. 

Einen  Sill^erguld.n  eik-nnt  er,  desgleichen  einen  Papicrgulden. 
Einen  Krenzcr  scliait  er  la  i.^rj  an,  blickt  auf  den  Ex.:  „Das  könnte 
ein  Kreuzer  gewesen  sein."  Ein  Sechserl  bezeichnet  er  als  „Silber- 
stück"» was  es  sei,  »viss».  e '  nicht. 

\V'iihr3nd  des  ilian.en^  beobachtet  er 'alle  Vorgänge  ausser- 
ordentlich aulmorks  un. 

I'iX.:  Wa?  hai,  n?.n  dri  bin  für  Geld?  P. :  „Man  hat  G  Id,  was 
für  eins,  >/eiss  icli  aich:,  aich  Gulden."  Von  Mark  habe  er  nichts 
gehört.  Ex.:  Keiine;i  Si(5  auch  Fünfmarkstücko?  P.  (blickt  mit 
gekreuzten  Händi-n  iingstlich-scheu  nach  oben):  „Es  koujmt  mir 
vor  —  es  kommt  :air  \ot  —  bei  Gott!  so  genau  weiss  ich  das 
nicht."  — 
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Ex.:  Warum  je^zt  in  L.  (iii<jo>pC!Tt  ?  P.;  „Das  weiss  ich  nicl 
genau.  Mein  (iott,  das  weis.;  ic!)  inchi  genau!  Es  war  finster 
Zu  Essen  habe  er  dort  geh;ilt..  i^asst  sich  dann  am  Kopf:  „Koj/ 
(reibt  daran  licrum).  r>etVag;..  wi-^  ( r  sich  in  die  Geschichte  „eii 
getunkt**  habe  (wie  er  dem  "^V^iirt  ^r  orzilhlte):  „Ich  kann  es  nicl 
genau  erzählen  —  us  sind  so  Gcisdiii-men  gekommen,  da  bin  ic 
sehr  erschrocK»^n,  --  die  lidoii  u  i.;li  in's  Finstere  geschafft,  wc 
ich  soll  bethi-iigt  ^ein  an  (  fin  ail  .clion  Gelde  —-  ich  weiss  c 
nicht  geniau."    Jcdci  vSatz  inuss  a;\s  ilnu  herausgezogen  werden. 

Ex.:  Dreht  sich  jeizt  iuch  noch  Alles?  P.:  „Es  thut  mir  de 
Kopf  well,  nicht,  so  sehr  wio  in  dc^r  \acht.  —  Geschlafen  habe  ic 
in  der  Nacht  nicht,  lur  geschUnumer..'*  Ex,:  Wie  ist  das  mit  dei 
Kinde?  P.:  „Das  siürzt  —  d'cht  sici  —  schmerzt  —  tief  —  stürz 
tief  —  ich  kann  Ihnen  nichts  nnd^i'cs  sagen,  ich  lüge  nicht." 

Ex.:  Warum  sird  Sic  zu  uns  geko.nmen?  R:  „Das  weiss  ic 
nicht  genau."  -  -  E:c.:  Was  ist  <;as  hier?  P.:  „Irrenanstalt."  - 
Ex.:  Sind  Sic  irrsinnig?     P.:   „Mcii)  Gott,  ich  kann  meinen  Zi 

stand  nicht  erklären  —  ich  -  -  ufj  sit/x  vor  Ihnen,  das  weiss  ich 

Wer  der  Ex.  sei,  ^'eiss  ei'  iiicht.  julenfalls  der  Doktor  oder  de 
Professor.  Ex.:  Sei'  wann  sind  Sie  rrsinnig?  P. :  „Bei  Gott,  da 
weiss  ich  nicht  Ocreazt  die  Anne;  wird  der  eine  gehalten,  thut  c 
es  mit  dem  anderer).  -  Da.*-  wcss  ich  nicht."  Ex.:  Haben  Si 
Kinder?  P.:  .,Kind  und  ein  }.lädl  --  das  Kind  ist  klein."  Ex. 
Wie  heissen  sio?  I.  (in  dir  gleirhci  Posse):  „Kind  und  s'Mädl. 
Erst  nach  energischem  Fragen:  „E)«?  Mädl  heisst  Annl,  der  Bu 
Karl.  Das  Anaiirl  f.türzt  (<.Cil^feIllvt  ni:t  der  Hand  von  oben  nac 
unten)  —  stürzt  —  vom  Fcnsiei*  —  vom  Berge  —  tief  —  immer  nicli 
—  Nacht  —  so  —  r.türzt." 

Auf  die  Fr.ige  des  Ex.,  n'le  w  nio  dem  Geldmachen  zu  thu 
gehabt  habe:  ..Ich  weiss  f'3  nich;,  «»b  es  Gold  oder  Silber  wai 
ich  weiss  es  nirht  —  icli  hiibj  kelns  gemacht.** —  Waren  Sie  abc 
darin  eingetunla?  .,JaI"  Naci  (''ner  Weile:  „Das  habe  ich  nich 
gesagt  —  ich  !  ige  i:ich;  —  ich  sajo  nur  das,  was  ich  weiss.  Bt 
Gott,  Herr  Proressor,  das  weiss  ich  nicht  genau."  Ex.:  Wer  wa 
daran  betheiligr?  F.:  „Ich  wiiiss  <',s  ,et;^t  nicht  (kreuzt  die  Hände 
das  weiss  ich  wirklich  nichts*'  („gt-na^i"  lässt  er  jetzt  aus). 

Ex.:  Kennen  Si3  den  P.**  P. :  .X);is  ist  lange  —  lange  — . 
Ex.:  Wie  lange  sine  Sic  hiei?  ]\:  ,,Zwei  Tage."  Ex.:  Sind  Si 
nicht  mit  ihm  hcreii gefahren?  P. :  ,,Das  war  der  Prosche  -—  mi 
dem  ich  Tor  9  Jalu-on  eingesperrt  war."  —  Ex.:  Wie  lange 
P.:  „Das  weiss  ich  nicht  genau  —  wie  lange  —  wie  lange  — 
(nachdenkend). 
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j.Mbei  sind  die  .f  rme  be  ständig  gekreuzt,  iu  den  Haiidgc.lenken 
dorsahvärU  fiektiri,  d.eiUiid  zur  Faust  geballt.  In  dem  Momente, 
wo  dtT  Ex  nach  dem  Gruirl^^  dieser  Haltung  fragt,  senkt  er  die 
Hände  in  den  Sciio^s:  ,.Es  druckt  —  es  drückt  —  ich  kann  es 
nur  üicht  jrklilrer,  v.ie  es  ist.**  —  Ex.:  Wie  war  es  denn  heute 
x<achts?  P.:  ..Es  druht  si^h  —  es  drückt  —  hinauf  (fährt  sich 
mit  den  Hindt'n  i:n  de..  1- (»pf).  es  drückt —  ich  kann  js  nur 
nicht  iTklären."  —  Ex  :  ^\'ie  ist  es  bei  der  Einvernahme?  P.:  ,.Das 
weiss  ich  nicht-*  (zeir»  eiu  ( igenthümliches  Lächeln).  —  Ej..  zeigt 
ilim  4  Kreuzer.  P.  .>tan  c  1  inge  darauf,  dann  auf  die  Fraj^e,  wie 
viel  das  sei :  ..Das  sind  Ki'(niz3r,  ich  weiss  es  nicht.  Das  ist  1  Kreuzer, 
das  ist  auoh  1  Ki'ei;;cr."  --  Ex.:  Schnell  zusammen!  P.:  „Das 
sind  Kreuzers,  das  sii  d  Krou::er  (kreuzt  die  Arme);  das  ist  1  Kreuzer 
und  noch  einer.'-  —  Ex.:  Wieviel  ist  1  +  1?  P.  schweigt.  —  Ex. 
legt  ihm  8  Kreuzor  vor.  P.:  „Das  ist  1  und  noch  1  und  noch 
einer."  —  Ex.:  Siu  sind  doch  in  die  Schule  gegangen  und  haben 
gestern  gesagt  dass  Sie  rcc.uiüu  können.  P.:  „Das  weiss  ich  jetzt 
nicht.-*  —  *Sx.:  Wie  viel  Kreuzer  hat  ein  Gulden?  P.:  „Das  ist 
ein  Gulden  —  das  v.  eiss  ich  nicht." 

Ein  Se;hserl  sohait  i^r  nieder  lange  an:  „Das  ist  ein  Silber- 
stück, ein  flechserl"  (Lac.idcn  es  ihm  der  Ex.  vorgesprochen). 

Ex.:  Das  nützt  Ihnen  ja  nichts,  überlegen  Sie  sich's.  P.:  „Herr 
Professor,  geben  Sie  inir  eiwa.s  zum  Einreiben,  das  thut  weh  — 
der  Köpf."    (Geht  dam  und  schielt  noch  genau  nach  dem  Ex.  hin.) 

Nachm.  dasselbe  lieL'^.liiun. 

Nachts  geschlafen.  Tkiia  Erwecken  seitens  des  Arztes  sofor- 
tiges Kreuzen  der  Arme. 

2./XII.  Beim  Eir-trcLcn  zum  Examen  zeigt  er  einen  sclilau 
lauernden  CTesichtSc».u5(lni<k. 

Ex.:  Wie  haben  Sie  geschlafen?  P.  (schweigt  lange,  kreuzt 
die  Arme):  „Ich  habe  gesihU.fen."  —  Ex.:  Was  haben  Sie  geträumt? 
P.:  „Nichts."  —  Ex.:  Gegessen?  P.:  „Ja.**  —  Ex.:  W^ie  geht  es 
Ihnen  denn  sonst?  I?.  k':eu;:t  die  Arme,  schaut  nach  beiden  Seiten 
zu  Boden,  schweigt,  icJizt,  dann  seufzt  er:  „0  Gott,  o  Gott'* 

Ex.:  Wollen  Sie  nacli  L.  zurück?  P.  (äclizend):  „L.  —  Gott, 
0  Gott"  (schaut  auf  einen  Punkt  der  Wand,  seufzt  und  stöhnt, 
kreuzt  die  .•^rme). 

Ex*:  Wo  waren  Sie  in  ]j.?  P.:  „Finster  —  Nacht!"  —  Ex.: 
Haben  Sie  Angst?    ]^  :  ,.0  3ott"  (ächzt  beständig). 

Ex.  reicht  einen  Papier* iilden  hin.  P.  greift  zitternd,  2:aghaft 
darnach,  be:rachtet  ii]i  lang«',  reicht  ihn  dem  Ex.  zurück,  sagt  dann 
auf  die  Frage,  was  das  sei:  ,. Papier,  Papier;  ich  weiss  es  nicht."  — 
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Zu  einem  Zwarzijjcr:  ,.Einc  S  rDerniüiizc ;  genau  —  kenn'  ich  nicht.*' 
Bei  einem  Sechser:  ,.Eine  Silbeniiiiiize,  ich  kenn*  sie  nicht/*  Zu 
2  Kreuzern:  ,.I)as  sind  ICreuzoi.-*  lly.:  Wie  viele?  R:  „Kreuzer.** 
Ex.  (streng):  Wie  viele?  P.  hreuzt  die  Arme,  macht  eine  jammer- 
volle Miene:  ..Das  find  Krf*u:5er.**  Auf  die  Aufforderung  des  Ex., 
sie  einem  Arzto  zu  geben,  nimmt  P.  einen  und  reicht  ihn  mit  dem 
grössten  Inte:]  üons;:ittem  i^)n  ])oktor,  den  anderen  erst  nach 
wiederholter  Aiitforderung. 

Abends.  Dassdbe  Gebcrden.spii'l  Stösst  die  Worte:  „Ein 
Heiligenbild**  aus.  Ex.:  Wo::ii?  P. :  „Hier,**  fährt  dabei  mit  den 
Fingern  der  rechter  Hand  auf  der  Brust  im  Kreise  herum,  wieder- 
holt dann:  „Hierher,  ein  Hcjüigonbikl**  Ex.:  Wozu?  R:  „Gott, 
Gott,  tödten  Sie  mich!  Gott,  Gott,*  schaut  dann  zur  Erde,  hebt 
mit  Entsetzen  in  den  ilienen  den  Arn:  „Nacht,  mein  Gott,  Gott  in 
Gott!**  schlägt  mit  beiden  Fäusten  gegen  die  Brust,  stöhnt.  Ge- 
fragt, wanim  er  so  jinimere:  ..Ich.  eiL  Heiligenbild.**  Auf  die  Frage, 
was  er  heute  zu  Mittag  gr^csson.  reau^irt  er  gar  nicht. 

Da  man  i!:ui  eiaen  Pai»ie/Kiil<  en  zeigt,  scheint  er  ihn  ebenfalls 
nicht  zu  sehen,  ruft:  „T«)dto:,  mich  :•*  i:iiiimt  ihn  erst  nach  energischer 
Aufforderung  zwisclien  die  Finger,  o.ino  ihn  aber  anzuschauen  und 
lässt  ihn  dann,  wa  lend  er  nä:  dt.u  Hunden  weiter  agirt^  auf  sein 
Knie  fallen,  jamraer:  laut  wnu  taii?t  dann  an,  laut  aber  thränonlos 
zu  weinen,  ruii :  „Gift.-  P^e^ügli'b  lor  Tochter  befragt,  macht  P. 
immer  wieder  die  bereits  orwiil.nton  Handbewegungen,  ruft:  „Stürzt, 
Nacht**  u.  s.  w. 

Vom  selben  Tage  datirt  ist  ein  Zettel: 

An  Frai  A,  W.  m  B.  K. 

Liebe  Anna! 

Sende  sofort  10  f  an  den  Htirru  Aufseher,  der  dir  diessen 

Zettel  schickt. 

iJit  Gott  -- 
Prag  den  2/:-2  89. 

Dein  dich  unwandelbar  liebender 

Karl 

3./XIL  Im  Laufe  der  s^ach::  (vom  2./Xn.  auf  den  3./XII.) 
führt  sich  W.  wie  gewöhnlich  ari;  wird  aber  vor  einem  Wärter,« 
der  sich  ihm  vertrarlich  nähert,  ruhig-,  lässt,  von  diesem  aufgefordert, 
das  Geberdenspiel  iiTihen,  sp-icht  verständig;  da  ihm  der  Wärter 
baldige  Entlassung  verspricht,  äussert  er,  er  möchte  im  Gegentheil 
lieber  noch  hier  bleiben,  weiiigstcms  noch  ein  Jahr  lang,  verspricht 
dem  Wärter  eine  Belohnung  von  10  fl.,  wenn  er  ihn  unterstütze, 
übergibt  ihm  in  diesem  Sinio  einen  Brief  an  seine  Gattin  (siehe 
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oben!)  und  bittot  iii -raiii"  um  ein  Mittel,  das  ihn  für  2— .3  Tage 
recht  kranc  inaclier  könnt o.  Er  verzehrt  gierig  die  gereicliten 
Speisen  (W  haue,  i  ii.  A.b.nd  abstinirt)  und  bittet  um  ein  ILnligcn- 
bild,  in  der  Absiciit.  es  mictolst  einer  Schnur  um  dcu  Bals  zu 
hängen.  Schliesslich  l)iti.;t  )v  den  Wärter,  ihm  bei  den  MaLlzcitcn 
etwa  iibrig  bleibende   Speisen  zukommen  zu  lassen. 

3./XII  ^^  .  si(  hl  liQUie  1  esser  aus.  Das  Tempo  der  Bewej;;ungcn 
sowojI  wie  üCi'  Ai  e':t  b«tni ehelich  herabgesetzt. 

'i./xn.  Komiii'u  :;j  iis;.ou(.  zum  Examen,  kreuzt  die  Arme :  ..Geben 
Sie  mir  ein  Gilt.  t«)dteu  sie  mich,  Herr  Direktor."  Von  da  an  lis- 
pelt er  wieder  AUos.  weiss  angeblich  nicht,  woher  er  kommt.  Ob 
er  in  L.  eingespeiTV  >/iir,  weiss  er  nicht.  Gefragt,  ob  er  hier  bleiben 
will?    ».Machen  Sie  nit  i  lir.  vras  Sie  wollen,  tödten  Sie  mi(5h!" 

Anfänglich  der  Gesicht  sausdruck  nicht  deprimirt.  P.  späht 
umher. 

Ein  Kicuzcr  wiid  ihm  %orgezeigt.  W.:  „Ich  will  nicht.'  Will 
ihn  keinesfills  anNCJU/acu,  oe^i^innt  laut  zu  stöhnen,  zu  v/einen: 
„Tödieu  Sh  michl-  "m  d(u  Leib  hat  er  mit  einem  Tuch  das 
Heiligoubilc.  umgebundou:  ,.Av^arum  geben  Sie  mir  so  Gutes  zu  essen, 
geben  Sie  riich  in  eil  L(K/^.  —  todt  —  todt  — todt!!**  (weint  heftig 
unter  roichlich(*.m  Thräncntli  ss). 

Ex.:  Haben  Sie  1  cute  N?  clits  geschlafen?  W. :  „Ich  kanu  nicht 
schlafen  —  geben  Si}  mir  lichts  zu  essen  oder  Gift,  micli.  trifit 
keine  Schul!  Geben  Sie  jnch  in  die  Einsamkeit  in  ein  Lech,  ich 
kann  nicht  leben.**  —  ICx.:  B.ibeu  Sie  etwas  begangen?  W.:  „Mein 
Kind  —  todt  < —  es  ist  pesürzt  —  tief  —  o  Gott  —  o  Gott  — 
tödten  Sie  -.nicli.**  —  Ex.:  Wo  ist  denn  Ihre  Frau?  W.:  „vS'Nanrl 
werde  ich  j:ar  nicht  n:chr  S(hon."  —  Ex.  (diingend):  Wo  ist  denn 
Ihre  Frau?  W.:  „M( in  Kind  —  todt"  (sinkt  laut  weinend  vor  dem 
Ex.  auf  die  Knie).  .,(}ebon  Sic  mir  Gift  —  mein  Geist  ist  schon 
weg  —  bern  Kinde  —  gestiirzt  —  in  der  Nacht  —  tief" 

Ex.:  Warum  lial  en  Sie  riiiher  gesagt,  Sie  wollen  sich  erholen? 
W.:  ,.Das  weiss  ich  lichi.  irli  will  sterben."  Auf  alle  Fragen,  die 
sein  Vergehen  betreifen:  „Sterben  —  nichts  essen  —  geben  Sie 
mich  in  die  Einsamkeit -- Gift!!"  —  Prof:  Wollen  Sie  Ihi'er  Frau 
schreiben?   W.:  „Ich  kanu  nicht  schreiben."  — 

Früli  gut  gegessen. 

5./XTT.  In  der  Nacht  geschlafen;  als  der  Arzt  in's  Zimmer 
kommt,  erwacht  er,  kreu:d  sofort  die  Arme,  starrt  mit  deprimirt 
sein  sollendem  Blick  ?ur  Declie.  Früh  etwas  gearbeitet,  dem  Wärter 
gesagt,  er  werde  gern  aushelfen;  jedoch  ohne  zu  sprechen.  Nicht 
gcfrülistücki.    Zu  iliitdg  mii:  Zwang  gegessen.   Er  wolle  sterben, 
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lis.i)elt:  „Gift,  'lift."  Ol)  or  di:' Eins:.»eiTuug  entgehen  wolle?  ,,Das 
ist  mir  gleich.- 

G./XII.  N.iChis  {;(scli];J.:ij,  uui  ILliide  jedoch  krampfliaft  ge- 
faltet. Zum  Ks.sen  niuss  v.v  g(^zwun?on  werden,  er  -^ill  stcrbin. 
Examen.  Auf  alle  bVa;3^oa,  v.in;  n  er  eingesperrt  wurde,  krcuzr, 
er  die  Hände,  aihmct  ti(»f  auf:  ,/rö(  icn  Sie  mich!"  In  der  Naditi 
habe  er  nichi  goscilaion.  lispelt  iiur  stets:  „Tödten  Sie  mich!** 
Blickt  mit  gel';: iteteu  ILindrn,  (liisicr»'m  Gesichtsausdruck  stets  seit- 
wärts. 

Ex.:  Ha])ou  Sie  heute  g^'gisscii?  W.:  „Ich  muss."  Aufgefordcrr, 
zu  gehen,  geht  er  geradeaus  auf  oiu  Bett  zu,  erst  nach  energischer 
Auflfordenmg  -i^oht  er  mit  gesenkten  Kopfe,  gekreuzten  Armen, 
nach  dem  Exa.ninatDr  scliicUud,  ab. 

Nach  den  Angaben  des  ^\^ärtl)rs  hat  er  letzteren  gestern  ge- 
beten, er  solle  angeben,  er  wolle  nichts  essen. 

Nachts  dou  Wirter  gifiagt,  vrn  welcher  Seite  der  Arzt  in 
der  Nacht  ins  Zimircr  getrotoi:  sei.  Nach  der  Visite  dem  Wärter 
gesagt,  er  wolle  dc.m  Profos>f'r  Albs  erzählen  jedoch  nur  unter 
vier  Augen,  dnmit  er  es  ihm  si)ät(r  eventuell  ableugnen  könne. 
Wenn  er  mit  dem  Wärtor  «Hein  iht,  verliert  sich  angeblich  die 
fingirte  Depression. 

7./XII.  Ik'frag:,  ob  er  geschlafen:  „Ich  war  in  einem  schönen 
Garten  —  mit  mein3m  Kinde,  ich  habe  es  gesehen  —  schön,  schön 

—  ein  Grab,  eiu  hübsches  Gn  b;  Leg  'älmiss  —  schön,  S(5hön  (düster, 
bis  zur  leicht  011  sciwärmemcheii  V)rzuckung,  mit  ungeschickter 
Handbewegung") :  „—  Dann  ))lütz;icli  Nacht."  Das  Alles  habe  er 
leibhaftig  gesehen,  klopft  seh  dam  an  die  Brust,  athmet  tief, 
Schauer  durcliriitteln  seinen  Kör:)er,  „warum  muss  ich  fort  aus 
dem  Garten!?"    Fängt  an  :c\x  %veiüeii. 

Eine  Viertelstunde  später  wünscht  er  dem  Wärter  gegenüber, 
mit  dem  Professor  rnter  vier  Aug^n  sprechen  zu  können.  Als  ihm 
willfahrt  wird,  wirft  er  siel,  vor  demselben  auf  die  Knie,  bittet, 
ihn  nicht  ins  Ungliick  zu  biingen.  „Um  mich  ist  es  Nacht  —  so 
handelt  ja  kein  Gesunder!*'  An  de:a  Verbrechen  sei  er  nur  ent- 
fernt betheiligt  gewesen,  vor)]-oclien  habe  es  ein  ihm  dem  Namen 
nach  Unbekannter. 

Nachmittag  hilf:  er  auf  dem  Gaugi  aufi-äumen,  Geschirr  waschen; 
bei  der  Abendvisite  in  derselben  alt»n  Stellung. 

8./XII.  Nachts  nic^ht  gi  schlafen,  im  Bett  aufgesessen;  sagi 
früh,  es  waren  seine--  schönsten  Stunden:  „Garten  —  schöner  Garten^ 

—  Kind  —  Grab!**  Examen.  Ex.:  Erzählen  Sie  jetzt  Alles  von 
der  Münzenfalsehung !    W.:   ..Ein  fremder  Mann   —   mit  falschem 
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Worte  -  Schiller  hiess  er  -  gab  mir  Silborstücke  —  weiss 
nicht,  was  föiwar."    llx.:  Wann  wurden  Sie  eingesperrt?    W.:  „K. 

—  Hun;?cr  ~  geschlagen  —  gewaschen  —  gestern  habe  Kutten 
genäht  —  heute  gewaschen  —  gekehrt  —  das  Grab  —  frisches 
Grab"  (begijint  zu  weinen). 

Ex.:  Wf.rum  hergekoD:nicu?  W.:  „Das  weiss  ich  nicht.  —  L." 
Ex.:  Wollen  Sie  nacli  L.?  W.:  „Das  überlasse  ich  Ihrer  Ein- 
siclit." 

Ex.:  W{iS  ist  diina  heute  für  ein  Ta^? 

W.:  „DiiT  Tag  d(s  Herrn  !*^ 

Es  wird  ein  Kreuzer  vor; gezeigt.  W.  (schaut  entsetzt  seitwärts; 
dann  auf  Anschreien):  ..Ein  lirouzer."  Zu  einem  Vierkreuzer  stück: 
„Ein  Goldstixk,  ein  Galdsiück  (nimmt  es  dann,  blickt  seitwärts)  — 
ein  Goldstück."*  Zu  einem  Papiergulden:  „Papier  —  ich  kenne  es 
jelzt  nicht." 

Ex.:  Kennen  Sic  losen?  W.:  „Ich  kann  es  jetzt  nicht.^  Ex.: 
Können  Sie  schreilon?  W.:  ,,Tödten  Sie  mich,  ich  kann  nicht 
schrei b<^n;"  (nach  cacrjis-he'  AuiForderung) :  ^es  ist  schon  lange, 
was  ich  geschrieben  'u.be.** 

9-, XII.  Examen.  Ex.:  -Jso  erzählen  Sie!  W.:  „Es  ist  Alles 
geschi-i.'bcn  ---  ich  hibc  mit  dc^m  Ausgeben  nichts  zu  thun  —  es 
ist  von  Schiller  —  n  iJ.  P.\  labe  ich  nichts  zu  thun."  Ex.:  Seit 
wann  .-teilen  Sie  si-^h  so  tra  irig?  W.:  „Todt  will  ich  sein  —  ich 
weiss  (s  nicht  —  ich  werde  schon  sterben  —  ich  werde  schon  ein 
Mittel  hnderi  —  der  Geist  bt  fort  —  den  Körper  tödten." 

Ex.:  Sind  Sie  nicht  ven  üuftig? 

W".:  ,.I(h  weiss  es  nicht." 

Ex.:  Haben  Sic  uhon  e  non  Wahnsinnigen  gesehen?  W.:  „Ich 
weiss  OS  ni(.ht."  Ex.:  Sind  Sic  in  die  Schule  gegangen?  Vi.:  „In 
die  Schule  werde  ic-i  K'ho:>  g  >gangen  sein"  (kreuzt  die  Anne,  schaut 
seitwärts). 

Ex.:  Hjibcn  Sie  gc.schlaftn?  W.:  „Wenig,  das  sind  meine  glück- 
lichsten Stinden,  da  bin  idi  mit  meinem  Gott  allein  —  bete  viel 

—  damit  ich  erlöst  v/erite.'*  Ex.:  Waren  Sie  in  L.  allein?  W.: 
„Finster  —  (dann  al5  er  vom  Ex.  zur  Ordnung  gemahnt  wird)  — 
es  war  noch  Jemam'  bei  m  r;  wer,  weiss  ich  nicht;  es  wird  ein 
Wächter  gewesen  sein;  der  v/ar  immer  bei  mir  gewesen;  gesprochen 
habe  ich  mit  ilmi  nicht."    (Alles  stets  auf  die  spezielle  Frage). 

Ein  Viorkreuzcn tick  w'.rd  ihm  vorgehalten:  „Geld"  „Ich  habe 
ein  Gelübde  gethan  ksin  Geld  mehr  in  die  Hand  zu  nehmen"  (scliaut 
seitwärts,  kreuzt  die  Arme,  macht  ein  entsetztes  Gesicht):  „Geld  — 
Geld  —  tödten  Sie  }uich!"    Athmet  dann  einigemal  tief  aufj  presst 
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die  Hände  an  dcu  3rustkoi-b  und  li^polt:  „Sterben  —  dauert  nicht 
mehr  lange,  sterbe  ich." 

Ex.:  Was  sine  Sio  d'^iin?  P.:  ..Ein  unglücklicher  ilensch.** 
Ex.:  Was  neoonbei?    F.:  ,,S;UloF.3or/* 

Beim  Algclien  starrt  er  ni\cli  dou  auf  dem  Ofen  stehenden 
KaffeeschaleD,  ents«?tzt,  st(.cl;t  fin-miicli  den  Kopf  seitwärts,  in  die 
Schultern,  gc^ic  darn  entsetz:  ab. 

Vom  9./XJI.  8(»  datirt  i^t  ein  Brief 

An  Frau 

K  L. 

Scliu  unaehei"  Meistrin 

ia 

st 

Liebe  Aona! 

Hast  Du  den  3riof  am  2./12.  von  mir  nicht  erhalten!  Ich  bin 
im  Prager  Irrenhausse,  Älein  (Joit  wo  mich  das  Schicksal  noch 
hinschieben  wird.  Ich  oi  i  aber  Gott  sei  Dank  heilbar,  wenn 
ich  nur  V«  J^^r  hier  bleiben  könnte,  da  wäre  die  ganze  Sache 
•  Todt  Sei  so  g-it  und  S'^hreibe  mir  um  Gottes  Willen  gleich, 
was  macht  mein  Annrl  und  Karl,  was  machst  Du.  Hast  Du  die 
Drehbank  verkauft?  schiele  nur  bleich  an  den  Herrn  Oberwärter 
dessen  Adresse  liintenansleiit  10  f  pen*  Post  Anweissung,  dann 
einen  langen  ausfühvliclien  Brii^l*  Der  Weg  ist  ganz  sicher  durch 
den  Oberwärter.  Ich  muss  halt  ein  paar  Gulden  daran  wagen, 
denn  wenn  ich  hier  im  liTenliar.so  bleiben  kann,  so  kann  ich 
gar  nicht  venirtheilt  werden,  und  nach  1  Jahre  erlischt  die 
ganze  Sache.  Verläufig  w?i'<le  ich  Dir  nicht  mehr  schreiben,  Du 
kannst  Dich  ja  l)ei  einen  Reclitspelelirten  befragen,  ob  Du  viel- 
leicht Schritte  von  Aussen  r'iun  kannst.  Um  ganz  siclier  zu 
gehen,  dass  Du  den  Brief  ej'hälst,  liabe  an  Lordl  geschickt.  Mein 
Professor  weiss  noch  nicht  dass  Josef  mein  Schwager  ist.*) 

Schicke  mir  geicli  10  f.  Verkaufe  alles  meine  Ringe,  Ulir  u. 
Kleider.  Schreibe  mir  ausführlich  einen  Brief  seprat.  0  es  nalit 
Weihnachten,  was  ich  leide  kann  keine  Feder  schreiben,  für 
heute  genug  schicke  mir  gleich  10  f.  verlasst  mich  nicht.  Meiner 
^  Liebe  zu  I>ir  willen.  Für  heute  genug  denn  mein  Verstand  ist 
nicht  ganz  beisammen.  ])u  nms/jt  aber  gleich  antworten.  Ich 
schreibe  Dir  auch  gleich  wic^dci.  Viele  Grüsse  an  Euch  Alle. 
Dein  edler  Bruder  Heinricli  soll  Vater  Stelle  an  meinen  Kindern 


*)  Besagter  Joßejh  Th.,  Schwager  dc^  W.,  befand  sich  als  Paralytiker  vor 
einiger  Zeit  auf  dor  ceutschon  p^jchiatr.  Klinik,  bot  jedoch  kein  dem  hier  ^'e- 
schilderten  ähnliches  Krankhoitsbild  dar. 
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oiiiistM'iMlcr  vcrtrtLei,  L:h  cüssc  euch  alle  im  Gciälc  Ihr  ]lel)C:a 
thciu'cii  W<;isfet»ii.  0  wie  sei.  wer  ist  die  Kutte  die  ich  jetzt  vay^o., 
vcrlcisst  m  ch  nicht.  [Jii/.äh.i;^c  Thränen  habe  ich  schon  ^'e\mnt. 
Scliicke  mir  soib/i  In  f  und  einen  ausführlichen  ]>rief,  die 
Adrei-so  li(gl  bei  D.;iQ  l»icl.  Unwandelbar  liebender 

Kar(\ 

Ein  über  AulF():-d''ninir  ^les  Arztes  am  9./XII.  ^geschriebener 
Brief  luiitet: 

]iebos  Xanl  i«*h  n  u-^  sc:'. reiben  Dir  was  weis  ich  nich  <j!oit  in 
Gott  mein  Gott  b<  d.^  fil  wasche  machd  kint  karli  Mädl  du  Nanl 
ich  kan  niclid  sciiroobcri  ncr  sähe  es  nichd  mus  weine  bcden 
nemon  mir  tas   Ie":)cn.  ich  i.icht  kann,  mer  leben  gebt  mir  Gifft. 

9.; XII.  Narhrn.  Kx.:  Wis  thun  Sie?  W.:  „Gewaschen,  aus- 
gokehri.  f;eb«5tot." 

E::.:  ilöoht-'U  J:^  e  l^io^   ai.t/lich  machen?    Arbeiten  Sie  gern? 

Ex.:  Sin i  Sie  g^ra  lui-r?  W.:  „Das  überlasse  ich  Ihnen.  Hier 
ist  CS  ■!  )ch  schön." 

E::.:  Schüncr  als    n  L.V     Vv'.  antwortet  niclit. 

Ex.:  Wi3  lange  waren  i^ii  vor  9  Jahren  eingesperrt?  P.:  „Ich 
weiss  o>  niclit,"  W.  \'tiss,  d;  ss  wir  Dezember  89  haben  und  dass 
heute  ilontiij;  ist;  dor  wi<;vi(ltcn  weiss  er  nicht  anzugeben.  Ex.: 
Haben  8ie  an  Ihre  Frau  ge:chrieben?  Können  Sie  nicht  besser 
schreiben?  ^7.:  „Ich  1  abe  g(;s abrieben,  wie  ich  kann."  Ex.:  Wissen 
Sic,  warum  Sic  hicrlicrgelom  ncn  sind  und  wie?  W.:  „Dass  weiss 
ich  nicht.*^  Ex.:  Warum  wa*cn  Sie  so  traurig  zu  Anfang:  P. : 
„Ich  will  starben,  icl.  kann  nicht  leben,  ich  sterbe  unbedingt." 
Ex.:  Wären  Sie  zufrieden,  w(nn  ich  Sie  so  hier  Hesse,  IJahr  oder 

V2  Jahr?    W,:  „WolLir.  •vslin.e   ich  schon,  aber "  (fängt  an 

zu  weinen,  so  dass  tla^  Examni  abgebrochen  werden  muss. 

lO./XII.  Scheinbar  froie ".  Gesichtsausdruck  freier.  ,Jch  will 
von  friili  bis  Abend  ai'cit«»n  —  lassen  Sie  mich  hier  —  lassen  Sie 
mir  mein  Gebet  I" 

Ex.:  Wdlen  Sio  lie  'räUK-liung  aufgeben?  W.:  ,,Ich  weiss  es 
nicht,  ich  will  alles  arbeii.^u.'  Ex.:  Wann  waren  Sie  zuletzt  beim 
Verhör?  W:  .Jch  '^^(nss  e^  nicht."  Ex.  (einen  Papicrgulden 
zeigend):  Was  ist  denn  .asy  W.:  „Ein  Gulden."  Dcsghdchen 
benennt  er  ein  Vicrkicuzcj>ta(k  sofort 

ll./XII.  Ausselien  sehr  ^^;it.  „Mir  ist  jede  Stunde  eine  Qual 
—  mein  Leben  —  ich  will  n:icli  tödten,  finde  aber  nichts  —  kein 
Messer  —  nichts!    icJi  kann   nicht  leben!    Gott  verlangt  es,  ich 
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soll  mich  tödien!  «Tedn  Stiinlo  i;;{  nir  eine  Qual.**  Ex.:  Haben 
Sie  heute  gearbeitet?  W.  (rasch  de.i  Gedanken  erfassend):  „Ich 
bin  sehr  fleissi^,  S3hr  viel  j^^earboi  et*'  —  (beginnt  zu  weinen): 
„Machen  Sie  mit  mir,  was  Sic  wollen,  ich  kann  nicht  leben !^ 
Ex.:  Früher  haben  »Sic  dieso  rdecu  nicht  gehabt?  W.:  „Die  habe 
ich  jetzt  immer.  Sclilaft}n!  K^cldaien  •*  Einen  Gulden  benennt  ar 
sofort.  Bei  22  T\ reizern:  .. Dis  siad  Kreuzer  und  das  sind  Silber- 
sechser, wieviiil  es  zusaininc  a  Ur^  we  ss  ich  nicht." 

Zu  einem  vorge:2eig:ten  2.-'  Kr'.uz«  r:^tuck:  „Das  weiss  ich  niclit, 
ich  greife  kein  Ged  mehr  an."  (A'einend):  „Lassen  Sie  mich 
sterben,  jede  Stimde  ist  für  n  ich  oino  Qual."  Ex.:  Was  hat  man 
in  Deutscliland  fiir  oin  Geld?  W.:  ,,Tch  weiss  es  nicht!"  (Nach 
energischer  Aulforderung):  ,jSilberg(  kl  —  machen  Sie  ein  Ende." 
Ex.:  Hat  Ihnen  der  Schiller  welch  ?s  Geld  gegeben?  W.:  „Ja." 
Ex.:  Was  waren  cas  für  llOnzon?  W.:  „Gross  —  gross  —  es 
waren  viele.  Ausgejfebcn  habe  icti  sie  nicht,  es  waren  viele  Rollen, 
in  die  sie  eingemacht  waren.*' 

Ex.:  Woraus  macht  luuw  das  (rold?  W. :  „Das  weiss  ich  nicht, 
das  muss  der  Schilh^r  wissnn  !*•  Wi-;  derselbe  ausgeschaut  habe, 
wisse  er  nicht;  er  trug  einen  lalsdi»  n  Bart. 

Nachts:  gut  geschlafen;  in  dem  Momente,  als  ihn  der  Arzt 
berührt  heben  sich  aucli  sei  on  die  Arme  über  die  Brust  und  er 
jammert  (sich  cntscLuldigond} :  ».L-Ji  bin  nur  so  eingeschlummert, 
die  Müdigkeit  liat  mich  üb<  r\';ilti  ,^t;.- 

12./Xn.  Abend?  vcrhirigi  er  iiiit  dem  Assistenten  zu  sprechen, 
stürzt  vor  ihm  auf  die  Knie  ..Shoien  Sie  einen  armen  unglück- 
lichen Menschen,  der  Wiil»  u  d  Kinder  hat."  (Unendlicher 
Thränenstrom  I )  Aufgeiord«  ri  nii;  si',h  vernünftig  reden  zu  lassen 
und  mitzutheilen.  wie  er  auf  die  i(kc^  gekommen  sei,  sich  geistes- 
krank zu  stellen,  lässt  er  (U)  I^op  ession  fahren  (nur  die  Armo 
verharren  aus  alter  Gewoliuleit  in  lirer  gekreuzten  Haltung)  und 
sagt  ein  Traum  von  dorn  horab:ail<  iidcn  Kinde  habe  ihn  so  ge- 
ängstigt, dass  es  ihm  diUM  stv^is  vorschwebte.  Nachdem  der 
Assistent  dies  nicht  glauben  will,  \sird  W.  etwas  entrüstet:  „Ich 
schwöre  Ihnen  bei  «joti-  und  allca  Heiligen,  ich  habe  mich  nicht: 
entstellt!"  Befragt,  wie  so  e^  komm  i.  dass  Pr.  und  er  sich  zugleich 
geisteskrank  stellen,  sagt  «^r:  „Ich  war  ja  mit  Pr.  gar  nicht  zu- 
sammen eingesperrt  icri  eriuiii  erst  lange  nach  meiner  Verhaftung, 
dass  auch  Pr.  eingesperrt  sei.' 

13./XII.  früh  dem  Arzte  resagt:  „Es  war  nur  so  eine  Ehh- 
bildung,  wodurch  ich  dachte,  n. eine  Lage  verändern  und  verbessern 
zu  können." 
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Morgeiivisite :  Anräii.^li'.h  ohne  wesentlichen  Affekt;  dann  die 
von  Weinen  bogleitetc.  mit  ^fickt  vorgebracht-e  Erzählung: 

Er  hal»e  keinen  Plan  g)fasst.  „Mir  ist  in  der  Nacht  vdrklich 
das  Kind  erschieiieiu  wie  es  herunterstürzt  von  einem  hohen 
Geländer,  das  war  in  den  ersten  Tagen  in  L/  Kann  nicht 
genau  angeben,  w;.ni  das  var.  Wiederholt  weinend,  er  habe  das 
gcse]:«n  unl  glaulj  seit  dtr  Zeit,  es  müsse  so  sein.  Weiss  sich 
zu  eriunerr,  duss  v-r  l-:oin  Wort  gesprochen,  dass  er  Angst  gehabt. 

Kx.:  (rlaubtci:  Sie,  dass  das  lange  Hiersein  eine  Aeuderung 
in  den  Pn-zes-s  briigcn  würde?  W.:  „Ich  weiss  nicht  —  dieser 
Wahn  verbigt  mici  jede  Stunde,  mit  Freuden  würde  ich  Gift 
nehmen,  Gift,  tödtcn  Sie  mioli."  Ex.:  Wenn  man  Ihnen  sa{jt,  dass 
die  Kinder  gesund  siiid,  warum  wollen  Sie  sterben?  W.:  „Dis  kann 
ich  nicht  sagen," 

Er  enählt  dam.:  „Es  hat  sich  mir  ein  Mann  genähert,  in  die 
Wohnung,  hat  gCirj;.g1:,  ob  ich  der  W.  bin,  er  habe  bereits  von 
mir  gehört  und  brauche  e.nen  Mann,  der  sich  aufs  Geldmachen 
verstehe."  Der  Mana  habe  auch  Muster  mitgebracht  3-  u.  li-Mark- 
stücko  in  Rollen  :{u  100  Stück,  im  Ganzen  1000  Geldstücke. 
120  JTark  habe  er  dem  Schwager  gegeben,  der  sei  Schulimacher 
von  Profession. 

Ex.:  Was  ist  mit  dorn  übrigen  geschehen?    W.:  „Das.  wurde 
'  bei  mir  gefunden  ei igegralen,  im  Schupfen".    Ex.:   Wie  hiess  der 
Mann?    W.:  „Er  nannto  sich  Schiller."    Er  wisse  nicht,  ob  der- 
selbe in  Haft  sei,  b(5theuert.   er  selbst  habe  kein  Geld  angefertigt 

Ex.:  Kennen  Sie  den  Josef  TL?  W.:  „Ja,  das  ist  mein 
Schw<iger,  der  ist  hier  ira  Iiause."  Ex.:  Warum?  W.:  „Das  weiss 
ich  nicht,  ich  weis.^  nur.  cass  er  krank  ist."  Sonst  habe  W.  nie 
mit  G  eistejskranken  zu  tlnu\  gehabt,  sei  auch  nie  in  einem  Inqui- 
siten-Spitale  gewesen,  wiss ;  überhaupt  nicht,  was  das  sei. 

Während  dievser  Besj^rerhung  schwindet  der  Affekt,  W.  ist  nur 
etwas  ängstlich,  zurücklialteiid. 

Ex.:  Haben  Sie  gel.offc  durch  Ihr  Hierherkommen  ihre  Lage 
zu  verbessern?  W.:  „Das  habe  ich  nicht  gedacht."  Ex.:  Sie  haben 
es  doch  friher  gesagt!?    „icli  kann  mir  das  nicht  erklären." 

Bei  diesen  unc'  ähidichcn  Fragen  erfolgt  die  Antwort  spät 
erst  nach  WiederholrjQg.  ]}ei  ihn  in  die  Enge  treibenden  Fragen 
kommt  inuner  wieder  die  typische  Aeusserung:  „Ich  will  todt  sein, 
ich  will  Deich  tödten.^ 

Ex.:  Was  ist's  denn  m.t  der  Einbildung?  W.:  „Ich  kann  das 
nicht  erklären.  Ich  habe  mein  Kind  deutlich  vor  meinen  Augen 
stürzen  gesehen."    Ob  er  deshalb  nach  Hause  gesclirieben?    „Das 


Kin  Fall  sinnilincr    Mi.stosstÖrung.  1^5 

werde  ich  d(>«;li  nicht  könne  il"  Kx.:  Haben  Sie  noch  keinen  Brief 
geschrieben?  W. :  „Das  vigscjn  Sie  ja.  Es  ist  der  Wärter  zu  mir 
gekommen,  s<*aon  vor  einigen  lagen,  hat  mir  angegeben,  ob  ich 
mich  entschlossen  will,  ic'.i  will  abir  nicht,  o  Gott  mein!'* 

Ex.:  Was  wirl  es  na.jh  IhrorJ^. einung  für  einen  Nutzen  haben, 
wenn  Si(i  ^'^  -^'-^^r  hier  b!'ji'.»cn?  \/.:  „Ich  stehe  in  Gottes  Hand, 
Gott  mag  m*i  rair  tliuu  \sas  or  wil;." 

Ex.:  Hai  Piineii  d^-r  \7i  rtor  P«  pier  gegeben?  W.:  „Ja."  Ex.: 
Was  haben  »sie  (ainit  i-oiiimV  \V.:  „Geschrieben/*  Ex.:  Den 
Zettel,  den  si<.^  dem  Herrn  j)(ktor  gegeben?  W.:  „Nein."  Ex.:  Was 
haben  Sic  geschrieben V  W.  ,,Ich  v/eiss  nicht  mehr  genau;  wie  es 
mir  eingekoi;):uon  st;  die  zjI.u  (ruldon  habe  ich  dem  Wärter  zur 
Belohnung  goben  wollen,  was  iiocli  Alles  darin  steht,  weiss  ich 
nicht."  Ex.:  Ich  ^/erde  es  Hmen  sag-en!  Sie  haben  geschrieben, 
dass  wenn  Sie.  ein  Jalir  hie-  b]«ibrn.  die  Sache  todt  sein  würde. 
W. :  „Wenn  ^'S  darin  i;ostiin  icn  lu.t  dann  habe  ich  es  wohl  so  ge- 
schrieben." 

Ex.:  „Ic!i  ratf  ILiien,  Cd.i  G  i:i:e  aufzugeben.  W. :  „Ich  nehme 
mir  das  Leb«  ji,  icli  tliue  »s  so  j^ich.T,  wie  nur  'was,  ganz  sicher, 
wenn  ich  mir  Gelcgoiilieii  lütte:**  Kx.:  Warum?  W.:  „Ich  kann 
es  nicht  erklären;  eine  Siin:ir.e,  <'.in  Wahn  gebietet  es  mir,  dass  icli 
mir  das  Leben  nehmen  »sol."  iOx.:  Hören  Sie  die  Stimme?  W.: 
„Nein."  Ex.:  Waj;  ist  das  uso  für  eine  Stimme?  W.:  „Das  kann 
ich  mir  nicht  erkliren  —  i.iclit  orvliren,  es,  es  drängt  sich  mir 
vor,  ich  muss  stef)en.**  Ex.:  tfö:en  Sie  die  Stimme  oder  sehen  Sie 
sie?  W.:  „Ich  sehe  i;nd  iur<3  sie  i.icht."  Ex.:  Das  ist  wieder  ein 
Schwindel!  W.:  „Bei  Gott,  bei  erster  bester  Gelegenheit  nehme  ich 
ein  Stück  Gift.^  Ex.:  Wan'sciieiilu:h  um  dem  Prozess  zu  ent- 
gehen? W.:  .,Das  kann  ich  nicht  erilären,  der  Gedanke  drängt  sich 
mir  auf."  Ex.:  V/ie  scliia'en  vSieV  W.:  „Wie  lange  ich  schlafe, 
weiss  ich  nicht,  aber  irh  schlalo  sehr  wenig."  Ex.:  Warum? 
W.:  „Weil  es  micli  bedrückt.**  Ex.:  Arbeiten  Sie?  V7.:  „Ich  habe 
nichts  zu  thun  und  wie  kam  man  arbeiten,  wenn  man  nichts  zu 
thun  hat?!" 

Ex.:  Was  ist  mit  dem  Briof  geschehen,  den  Sie  geschrieben 
haben?    W.:  „Den  Brief?    Den  haben  Sie  ja!" 

Ex.:  Sie  haben  späte],  vnm  Ai-zte  aufgefordert,  absichtlich 
schlecht  geschrieben?   W.:  ,,Ich  bin  ja  aufgeregt" 

Wie  hoch  die  Strafe  aasfallcn  würde,  will  W.  nicht  wissen, 
bei  seiner  ersten  3estrafim:f  habe  er  15  Monate  bekommen.  Ex.: 
Haben  Sie  Angst  vor  der  :reri•'htJ^verhandlung?  W.:  „Ich  kann 
mir  meinen  Zustai.d  nicht  erklären"    Aufgefordert  das  Zimmer  zu 
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verla^^sni:  ..Geben  Sio  Gr.adM"     Ex.:  Was  soll  ich  für  Sie  thun? 
W.:  ..Wiis  iSie  für  ^ä  bt  liin.cii.-* 

Kx.:  Was  :ueii;eii  »Sit  m  i  Gnade  geben?  W.:  ,,Haboii  8ic  Er- 
banncn  mit  oinnm  i  ng'liic.kir-ion  Menschen."  Ex.:  Was  sollich 
für  Sil»  ihun?  W.:  .])a>  in  iss  ich  Ilinen  iiberlassen,  ich  bete  viel 
lur  Sic;  gejca  Sic  lüv  .'rb-it,  behalten  Sic  mich  da.**  Ex.:  Wie 
lange?  W..  ,,5:o  h;n;:(  Sic  ts  für  gut  finden.  Ueben  Sie  Gnade 
nicht  v.*e?eK  lu.inc],  \scgtn  nciner  zwei  Kinder."  Ex.:  Hier  sind 
nur  Kranke;  >^iclitkruilce  werden  abgegeben. 

W.:  ^I(h  stehe  ia  Gi/ttcs  Hand." 

Ex.:  Wann  hahei  Sic  sich  vorgenommen  von  ,,EinbiIdung"  zu 
sprechv'n?  ^V.:  „Das  kann  i«.h  mir  nicht  erklären  und  Nien:andem 
anderen.  I(h  habe  nir  nicbis  vorgenommen.**  (Nachträglicl:  giebt 
der  Wärter  an,  ein  a.idonr '^^'^j^rter  habe  dem  W.  hinterbracht,  dass 
der  erwähn :e  l^riei  in  di:*  I  änrto  der  Aerzte  gekommen  sei). 

K./XII  llcissi^i2,  .sc,hrcibi  über  Aufforderung  einen  Brief 

E-c:  Was  v^rarcn  .Sie  zu  etzt?  W.:  „Werkzeugschlosser".  Er 
sei  driljei  noch  so  (vU -chg' ko  nmen.  Geld  habe  er  nicht  gemacht. 
Das,  ^/as  iln  der  Mfnn  ;rab  hat  er  zum  Theil  dem  Schwager  ge- 
geben, zum  Theil  ein^^sctiar-t,  davon  wusste  niemand.  Er  wohne 
schon  lange  nicht  .n'A  d*  r  j'rau,  ein  eigenthtimliches  Verhiiltniss, 
das  er  nich:  aii2-eh^T.  iöime.  Sie  müsse  es  besser  wissen,  warum 
sie  niciit  bei  ihm.  soiiccrii  b  d  ihrem  Bruder  ist.  Er  habe  für  sich 
gelebt  und  ;jewirthr,c'ir.ftct.;  im  Wirthshaus  habe  er  gegesser,  habe 
nie  eiiiO  eig3ne  Wolinng  gehallt.  Das  dauere  schon  8  Jahro.  Die 
Kindei-  seiei  5  und  2  Jahi'o.  Vordient  habe  er  mitunter  recht  viel, 
der  Fi'au  rogelmässi^-  Geld  gegeben,  für  die  Kinder  gesorgt  (be- 
ginnt stark  zu  weiiiCn).  Die  Kinder  seien  als  cjheliche  eingetragen. 
Geheirathet  habe  er  ein  .Iah-:  vor  der  Einsperrung;  währei.d  der- 
selben sei  sie  zu  ihrem  Va  er  nach  K.  gezogen.  Er  sei  iiit  ihr 
stets  auf  gutem  Fus:;e  gest;.ndcn,  denn  er  habe  sie  geliebt.  Sie 
habe  sich  nicht  um  ilni  gckiunmert,  nur  wenn  er  ihr  Geld  brachte. 
—  In  14  T.igen  hab3  er  jhr  9  fl.  gebracht;  in's  Gasthaus  sei  er 
in  seiner  freien  Zei--  licht  gegangen,  da  ging  er  zu  seinen  Kindern. 

Abends  Brief  a i  seine  Gattin  geschrieben,  den  er  dem  Arzte 
überreicht. 

IG./XII  Zum  E::nraea  loinmt  er  schnell.  Blick  und  Geberden 
zeigen  noch  die  alte  Depression.  Dabei  schaut  er  stets  nach  unten. 
Sprache  we:iigcr  gchimmt. 

W.  wird  über  die  in  S(inem  Briefe  geäusserte  Idee  b(»fragt: 
Er  habe  ankomprirairto  I.ufi  als  Betriebskraft  gedacht;  die  könne 
man  in  einen  Raum  j'resscn;  nach  seiner  Idee  bleibe  die  Luft  stets 
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gepresst  und  iibo  so  ihro  KniX  au>;  inan  kann  sie  durch  Zuführungfs- 
röhren  in  einen  Mechanismus  leiten.  Kr  habe  es  selbst  schon  vor- 
sucht, sei  aber  noca  zu  keinem  ])ositivcn  Ziele  gekommen. 

18./Xn.  Sehr  .ieissig,  aibeitsam.  Beim  Examen  wieder  düster: 
„Die  frohlocken  heute  zu  'ilausü,  die  mir  mein  Leben  zerstört 
haben,  mein  Schwfger  und  mein  S<ihwiegervater.  Ich  W(?rde  ihm 
schon  aus  dorn  We^o  goheii.*  —  iOx.:  Warum  frohlocken  die  gerade 
jetzt?  W.:  .,lcli  denke  es  mir  lialt.  Diese  Sache  trage  ich  schon 
viele  Jahre  bei  mii  allein,  di  kann  mir  niemand  helfen,  ich  spreche 
lieber  nicht  davon."  W.  ziemlich  aTektvoU,  jedoch  nicht  bis  zu  jenem 
Mass,  das.  dem  Inhalt  seiner  Aeussi^.riingen  nicht  entsprechen  würde. 

Uebcrgiebt  dam   dun-h  den  Vs  ärter  den  Brief,  worin  seine 

Leistungsfahigkcitea  aufgezählt  sind: 

18./Xn.  89. 

Meine  LeistunKsfa]ii;^keiti^u  bcs  ehcn  in  folgendem! 

1.  Ich  bin  (dn  sehr  pelibt.)r  Motall,  Eisen  und  Stahldreher, 
bin  auf  diossem  3ebiete  in  Strände  jode  Arbeit  zu  machen. 

2.  Ich  bin  ein  gute-  oürtUr  und  Metallarbeiter. 

3.  Ich  bin  3in  sehr  geübu^T  ifaschin  Schlosser  und  Werk- 
zeug Schlosser  Mechaniictr.  tiiidc  mich  mit  Leichtigkeit  in  die 
BeschatFenhtit  vd'scliiedon?]'  auch  komplizierter  Maschienen  und 
bin  daher  im  Stai  de  MaS'h.iiun  zu  b.uien  und  zu  repariren.  Auch 
bin  ich  im  Stauie  Maschineu  und  Werkzeuge  für  bestimmte 
Zwecke  zu  i^onstruiren. 

4.  Ich  bin  ein  geUbce:  Gilvinisseur,  kann  galvanisch  Ver- 
golden, Vorsilbern  Ver;iiokolii,  Verkupfern  Verstählen  und  a. 
mehr,  kenno  den  Galva^d^(*Jlel  S:r(>m  7-  Batterie  •/•  und  deren 
Anwendung  beim  GalvaiiiFSTei^  s>'.br  genau. 

5.  Ich  weiss  in  der  Kup'^rs  •hiniederei  und  Motallgiesserei 
ziemlich  guten  Bescheid. 

6.  Nebenbei  bin  ich  Kosselhei:  er  und  Dampf  Maschin  Wärter, 
habe  aber  kein  Prüfungszougiiis;,  kenne  aber  diese  Arbeiten 
genau,  da  ich  sohon  an  I'ainpfiiiaschinen  gearbeitet  habe,  ^4 
Jahr  auf  di^r  Lokomotiv  geheizt  habe,  und  in  einer  Spiritus- 
fabrik als  Heizei'  und  Malchin  Wärter  angestellt  war. 

7.  Ich  weisj  auch  in  ier  K'eiiipfnerei  guten  Bescheid,  ob- 
wohl ich  noch  ni^Jit  spezie  1  als  K  crapfnergehilfe  gearbeitet  habe. 

Ich  habe  in  37  Wer kf- titton  ;ils  Gehilfe  gearbeitet  und  zwar 
in  den  Obenauge.jebenen  .c arbeiten,  und  stets  gute  Zeugnisse  er- 
halten. 

Ex:  Wie  so  sind  Sie  auf  die  Iciee  von  dem  falschen  Gelde  ge- 
kommen? W. :  „Ich  habe  kcires  gemacht,  das  erstemal,  ja,  jetzt  nicht. 
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Ex.:  Wmn  waren  Sic  n.it  Pr.  zuletzt  beisammen?  P.:  ,Jm 
Sommer,  da  «rar  er  bi  i  mii*  und  ich  habe  ihm  Werkzeuge  geliehen. 
Gesprochen  habe  ich  mit  ilun  in  der  Beziehung  nichts." 

20./XII.  Sehr  sta ike  Angina,  eitrige  Pfropfe  an  den  Tonsillen. 
Fieber  (bis  38,  6;  Kalii  'Jilor.  3:200,  Priessnitz).  Die  frühere 
I)epre.->^)a  und  gnim.olli'  H.iUung  bei  der  Erhebung  der  Anam- 
nese ganz  verschwunilin.  Aaf  die  Suggestivfrage,  ob  er  nicht 
phantas;re:  „Man  macac  il na  verschiedenes  vor.    Gestalten,  Thiere." 

22.,XIL  Halse:it::ilndung  zurückgegangen.  Kein  Fieber.  „Er 
habe  heute  llachts  oii;eü  grossen  und  einen  kleinen  Mann  vor  sich 
gesehen,  die  sich  bal^jten.  W('rauf  der  grosse  den  kleinen  zertrat. 
Das  hiil)e  ihi  sehr  ^^eiiigsiigi/*.  Sehr  fleissig,  arbeitsam,  vor  den 
Aerzten  abei-  wieder  i  i  dei-  gedrückten  Stellung  mit  auf  den  Bauch 
gekreuzren  Anncm,  mii.  düsicrnn.  stets  lauerndem  Gesichtsausdruck. 

21./XII  Bitter  ihn  in's  Heizhaus  hinunterzuschicken,  er^^ürde 
sich  schriftl  ch  veri^flxhtea.  die  Selbstmordgedanken  aufzukleben. 
Am  Weihnachtstisch,  Abend,  j ehr  jovial,  gemüthlich,  munter  Karten 
spielend. 

An  diesem  'J^ago  schrieb  er  folgenden  Brief: 
Sehr  gi^enler  Horr  F.! 

Wie  ^ie  bcriäts  wissen  werden,  befinde  ich  mich  iu  der 
Irrer.anstalt  in  l'r.ig;.  Näheres  hierüber  werde  ich  Ihnen  ein 
andon^smal  schreiben. 

Da  ich  bis  j<  bt  noch  von  Niemanden  ein  Lebenszeichen  er- 
halten hale,  auch  von  iiieii:er  Frau  nicht,  so  weiss  ich  dann  gar 
nichts  wes  nus  meinem  Av^'erkzeuge  geschehen  ist,  ich  hatte 
meinor  Frau  sagen  lassrn,  Sie  solle  meine  Drehbank  Ihnen  ver-" 
kautl^n,  da  selbe  an  besten  für  Sie  passt.  Sie  können  ja  selbe 
nach  und  nach  l)ec{/ulon.  Lieber  Herr  F.  ich  brauche  Geld, 
vielmehr  ich  braucl  c  es  fi.r  meinen  Herrn  Oberwärter.  Da  ich 
nun  im  Glauben  Idi ,  dass  Sie  meine  Drehbank  und  vielleicli  noch 
anderes  V'erkzeuij  v>n  mv  gekauft  haben,  so  bitte  ich  Si'3  sehr 
inständig  nur  2(>  1  zu  scnicken,  diesser  Brief  diene  Ihncjn  als 
Bele;jf.  Diesses  Gele.  {\ü:U\ii  Sie  aber  nicht  direkt  an  mich  sanden, 
sondiMTi  ir  einem  Ee^^on  ma  xlirten  Briefe  an  meinen  Herrn  Ober 
Wärter  d3SSon  Adiesse  neocnan  steht.  Ich  werde  Ihnen  nach 
Erhalt  de>  Geldes  gleieh  '.dcder  schreiben. 

Wenn  Sie  mir  das  Ge^d  schicken  wollen  so  möchten  Sie  es 
aber  gleich  thuu.^  Sie  Verden  sich  hirüber  mittelst  diesses 
Schroibem;  gelegen :lich  j(3e"enfall  mit  meiner  Frau  verständigen. 
Über  den  Preiss  der  Drcibank  werden  Sie  mit   meiner  Frau 
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auch  einig  werden,  sc\hr  Aüirde  ;un  besten  für  Sie  passen  und 
ich  bin  im  l)esten  Glauber,  dass  Sio  selbe  schon  haben  worden. 

Ich  bitte  Sie  noclimals  lio  ])0.sa?ton  20  f  an  die  nebenstehende 
Adresse  in  einem  Rooomaudirteii  Briefe  zu  senden,  und  zwar, 
wenn  möglich  gleich. 

Ich  scliliesse  vorläul'ig  mein  Sclirciben  in  der  Erwartung  in 
näclisten  Ta;.;en  das  gcwiiisoht^  zi  erhalten  und  verbleibe 

i-[ocii?«c"iton 

II  :r  Allzeit  ergebener 
Karl  W. 

(Folfct  die  Adresse  d^s  Oberwärters.) 

Wünscli'3  Ihren  und  I  ii'or  P'aniilie  glückliche  Feiertage. 

26./XII.  ;n  der  Nacht  j.r.i^'e'dich  viele  Gestalten  gesehen,  mit 
denen  er  laut  gesprocliou.  Cor  Wärter  kam  hinzu  und  da  ver- 
schwanden die  Gestalten,  .^ic  kan:?n  aber  wieder.  Alle  waren 
grau  gekleid(3t..  es  waren  il  r?r  ein  [/aar,  ganz  unbekannte.  Es 
kommt  ihm  Alles  »«^anz  nn.ti  rlicL  v)i\  die  Personen,  die  wie  ge- 
wöhnliche Menscher,  sind,  orrcheinei    in  einem  Nebel. 

P.  spricht  heutes  goliiutig.  :iO(":i  ("üstermit  tiefer  Stimme:  „Ein- 
malwar hier  auch  ein  Thiir.  das  kroch  und  war  hinten  schuppig.'' 
Verlangt  dann,  et^as  zu  ar)({it(u.  l^eginnt  dann  zu  weinen:  für 
ihn  scheine  die  Sorne  nicht  ir,a\\v. 

31./XII.  Seit  ijcstorn  K  agen  il)er  starke  Halsschmerzen.  Ab- 
geschlagen, als  ob  3r  uenX(pf  z:;rs''iilagen  hätte.  (Objektiv  nichts 
nachzuweisen).  Apjetit  ani^cDlicli  wigc^n  Geschmacklosigkeit  herab- 
gesetzt.    (Hat  zu  llittag  Alies  g^gcssju). 

2./L  90.  Noch  immer  I'ticl.^n  djr  Depression.  Habe  heute 
Nachts  in  wacliem  Zustiinde  z>vei  ?Iäi  ncr  einen  grossen  Sarg  hinaus- 
tragen gesehen.  Vor  cinii^cu  T:ige  i  ^i  es  ihm  wieder  bei  Nacht 
vorgekommen,  als  ginge  er  in  einer  L.ni^^on  Allee  herum;  ein  anderes 
Mal  sei  wieder  ein  Mann  idf  t.dicii  ;  n  sein  Bett  getreten  und  habe 
ihm  ein  Zinkblech  begeben  nit  cm  Worten:  „Diese  Zinkplatte  ist 
versilbert"  Er  (W.)  habe  di}i.  venu  int  und  so  wären  sie  in  Streit 
gerathcn.  Im  Dunkeln  seh(3  iv  Lieh :puukte,  Ströme.  Er  habe  Ge- 
danken, als  ob  er  bald  von  lier  for:  rnüsste.  Schliesslich  steigert 
sich  die  Depression  des  W.,  d\  dio  S]  räche  auf  seine  Gattin  kommt, 
bis  zu  heftigem  Weinen  und  Schlucl  zen. 

20./L  90.  In  eler  Zwischen/.cit  teissig,  arbeitsam.  Ziemlich 
schwere  Influenza  mit  Gelenksneuralf  ie  überstanden.  Gestern  Nach- 
mittag ängstlich  zu  weinen  begonnen  und  trotz  energischem  Drängen 
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nichts  als  ^G^iidann*'  -(vis  hv.nw.  Heute  sagt  er,  er  sei  ängstlich, 
weil  er  sich  voh  vi  ai.i.wi.  •'  \  rlolgt  wähnt,  die  ihn  nilun,  sielit 
sie  mani'.hrnal  hei  IXi^  vdf  .dcli,  sieht  den  Kommissär;  dabei  äigst- 
lich  weinend.  Giobt  ;c(lo«'.!i  oi:io  detaillirto,  ziemlich  fliessenrte 
Schilderung  (CS  Gos<:hri:cnLa. 

21. '1.  90.  EiJin:  ;i.  W  nii  er  sich  auf  dem  Gange  umsclic,  b«^- 
merke  er  Grenlanncn,  de:  hi  ixt-:  ihm  stehen,  jedesmal  ein  paar;  wie 
die  hinkommen,  wis.- >  tr  ]iicl  t;  sie  bleiben  stets  hinter  ihm.  Ins 
Zimmer  komnoii  sie  i  iiu  lAcht  nach;  er  habe  es  dem  Wfirter  ge- 
sagt, doch  dei'  meinti^,  er  5"">11 »,  luTeingehon.  Sie  seien  voUstindig 
angezogen,  hielten  G(^\scbre  in  (h^r  Hand;  jedesmal  rufe  ihn  Jemand 
und  wenn  er  sich  umschaut,  sehe  er  Niemanden;  es  müsse  ihn 
Jemand  zum  Besten  hrben.- 

Wie  es  ^veitcr  sein  wi^rdo,  wisse  er  nicht.  Ex.:  Wanun  sind 
Sie  hierhergekommen?  ^V.: ,. Wi  gen  der  Geldgeschichte."  Ex.:  Warum 
sind  Sie  aber  in  dio  Irrenanstilt  gekommen?  W.:  ,.Das  weiss  ich 
nichts  (las  kann  ich  nidit  sajen,  auch  nicht,  warum  die  anderen 
herkomrr.en.**  Spiltor  si^t  <t:  „Wenn  sie  krank  sind.**  Wanun  er 
herkam  weiss  er  niclit.  Als  i  mi  der  Ex.  seine  Simulation  vorhält 
und  ihn  dan'i  nochmals  fiäg:,  warum  er  also  hergekommen  sei, 
behauptet  er  wiodi^r,  e ;  nir  it;  ^u  wissen.  Bewegungen  wie  friher, 
Schaudei*  und  Entsot/.ca  abuliäokend. 

22.;I.  90.  Fleissig.  D.e  Vrbeit  helfe  ihm  dazu,  dass  er  die 
Gendari^.cn  licht  mehr  sehe;  dabei  habe  er  keine  Angst;  auch 
später  auf  dem  Gang 3  liibo  ei  die  Gendarmen  weder  gesehen  noch 
gehört. 

Damit  schlicsst  dio  klini^clie  Krankengeschichte;  denn,  nach- 
dem ihn  die  jjerichtsär 2t liehe  Kommission  für  einen  Simulanten  er- 
klärt hftbte,  »nirde  <t  am  25. 1.  91  von  Gefangenaufsehern  geholt 
und  dem  Stiafgcrichto  übergeben,  wobei  er  auch  während  des 
Transportes  nicht  unter  ie.^s,  las  scheue,  düstere,  finstere  Wesen, 
die  Mienen  und  Geberdon  d'^s  Seängstigten,  Bekümmerten  und  Ent- 
setzten beizubehalten. 

Der  VoUständigke' t  hjLlb<u*  sei  noch  erwähnt,  dass  W.  auch 
bei  der  Haup '.Verhandlung,  bei  welcher  er  schuldig  gesprochen  und 
zu  12  Jahren  seh  wenn  Kerkers  verurtheilt  wurde,  von  seinem 
simulirten,  g-^^nau  den.  frilliei'  .'^beschilderten  ähnlichen  Beneiimen 
nicht  abliess  und  erst  naclidon  es  auch  da  seine  Wirkung  verfehlte, 
sein  normsüef.  Vcrhalt(n  wiedor  aufnahm. 

In  den  3emerkun'jen  zu  dorn  vorstehenden  Falle,  die  so  zu 
sagen  sein  Ürtheil  selbst  gesprochen,  können  wir  uns  kurz  ft.ssen, 
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da  die  gelcg'v?utlici  aufzi;\v?i'lcii(le  Frage,  ob  nicht  neben  der 
Simulation  Psychos«!  vorliegt  kurz  :.u  verneinen  ist;  nehmen  wir 
aus  dem  Bildi.»  Tort,  wiis  siauMrt  ist,  dann  tritt  uns  der  nonnale, 
in  der  Praktik  des  i'äl&choiis  jowaiid  e  ilann  entgegen.  Das  Haupt- 
interesse conccntrir:  sich  hui  bei  ihn  auf  die  Art  und  Weise,  wie 
er  seine  lingi  .«;  Gtisris.sui/uu.j  zun  Ausdruck  brachte  und  hierin 
wird  wohl  sMort  ind  ist  e>  au  h  uns  gleich  bei  der  Aufnahiuo 
aufgefallen,  d;iss  d<T  [Mv  /iVcki  s.cl.tlich  darnach  strebte,  ihm 
Zuschauer  in  aie  ^^ugon  zu  ialli-n  und  zum  Herzen  zu  dringen, 
und  dass  die  ausgiebi;j(m,  .notorischen  Entäusserungen,  die  aUo 
Schrecken  ausdrlicbrndc  Miim?,  und  die  lebhaften  überschwänglichen 
'Gesten,  sie  roichlicli  darin  z:i  unter tützen  bemüht  waren. 

Unserem  W.  scliwebte  dr.s  Bild  n'ner  hochgradigen  Depression, 
innerhalb  deren  es  zu  einem  vi^io]'ären  Angstzustande  kam,  vor 
Augen.  Ob  er  den  Inhalt  d<^.sselben,  den  Sturz  des  Kindes  etc.,  seine 
Beobachtung  an  deni  vorersvä  inte:)  Sdiwager  entnommen  oder  sonst 
woher,  entzieht  sich  mscrer  3i  nrtl:«nli:njf,  es  wäre  aber  nicht  undenk- 
bar, dass  er  die  Erscheinung:  erson.ien  als  eine  Thatsache,  welche  hin- 
länglich geeignet  schien,  den  aass.TOt'dontlichen  Schmerz  des  Vaters 
zu  erklären.  Hs  riilit  sich  der  Fall  damit  unter  eine  der  drei 
Kategorien,  welche  Binsivan(j>zr  als  die  am  häufigsten  von  den 
Simulanten  gewählten  Formtui  arg  .stellt:  1)  Die  Stupores  Ver- 
won*enen,  2)  die  ängsilicli  }Iallii:lnironden,  3)  die  maniakalisch- 
wüthenden  Formen.  Siemens,  wel^rlur  diese  Eintheilung  acceptirt, 
ist  der  üeberzeugung,  dass  sxh  iii^^lt  alle  Formen  von  Simulation 
in  diese  Eintlieilunif  bi-ing<;n  las.^  m.  --  Fürstner  stellt  auf  Grund 
seiner  reichen  Erfahrung  cii.e  aiiderc  Eintheilung  auf,  welche  er 
für  sachentsprcclien der  hält.  Am  lüiuügsten  wird  nach  ihm  darzu- 
stellen versucht  das  Bild  dis  Blöc^^inns  und  zwar  bei  gleichzeitiger 
Apathie  oder  auch  wohl  Sluninhcit  )der  bei  auffallend  verkehrter 
Reaction  in  Wort,  Schrift  imd  Tliat. 

An  zweiter  St(dle  koiiiKicn  die  Zustände  von  Bewusstseins- 
Triibung  resp.  von  BewussTlos:gkt'it,  welche  auch  schon  zur  Zeit 
der  incriminirtcn  H{indlungs\\  eise  bej  tanden  haben  sollen,  combinirt 
gewöhnlich  mit  Hallucinationeii.  Di )  dritte  Stelle,  was  Häufigkeit 
anbelangt,  nehmen  diffuse,  sic'i  in  meinen  Krankheitsrahmen  ein- 
passende Bilder  ein;  eine  Aiortr  Cnii)pe  endlich  producirt  Er- 
regungszustände mit  Xeigarg  zu  G(;waltthätigkeiten  und  ver- 
worrenen, unsinnigen  AeusseTugcn.  In  unserm  Falle  finden  wir 
JBinswanger^s  zweite  Kategorie  thc'ilvcise  combinirt  mit  den  Symp- 
tomen der  ersten  Gruppe  lusincr's. 

Die  von   dem    jrossen  PuDlikun    getheüte  Ansicht,   dass  der 
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Geiste-.' gcstiirtc  zu  einT  jei  oii  normalen  psychischen  Aeus-;erung 
unfähii:  sei,  bowo«::  aucli  V.  zu  dem  Bilde  einer  hochgriidi;jen 
dopre.^.  iven,  lialaicinuoriuh:!!  Geistesstörung  das  des  i)aitiellen 
Blödsians  hluzutretöi  zu  Iyss»-»ii;  und  wenn  wir  einerseits  finden, 
dass  ;!:.inz  (onii^liciitt  Geisocsarbeiten  exact  durchgeführt  verdou, 
^vährr.al  er  harLi.ä.k^  gim  gewöhnliche  Münzsorten,  den  Xaincn 
seines  Kindes,  nicU  l-onnnMi  kann  —  so  muss  das  an  und  für 
sich\\rdacit  «^To-eJi,  w^Icl-cr  bestärkt  wird  durch  die  Abs.irdität 
der  si  rachl  chcii  und  scliiifi liehen  Aeusserungon,  sowie  durA  den 
tlieilwdsen  ilahgul  ai.Uebardiistimmung,  die  zwischen  den  letzteren, 
dem  Gesichosausdriic]:  und  den  Handlungen  besteht,  pflegt. 

Trejfenle  iJei^M^le  iiie  für  hat  auch  Snell  mitgetheilD;  des- 
gleichen sdiildcTt  Firsttivr  (inen  Simulanten,  welcher  aufgefordert 
zu  sch.'eibeu,  ähnlich  unsorn  W.,  sowie  im  Vor-  als  auch  Zunamen, 
je  einrn  Buchstaben  aisliess  neben  durchaus  correcten,  absichtlich 
verzeichnete.  Biichs:,aütm  ein  uffte,  bei  Aufzählung  der  Wochentage* 
stets  den  Eienstag  aasliess  i.  dergl.  mehr.  Scheinbar  völlig  theil- 
nahm>los,  ginz  in  seinen  plysi sehen  Schmerz  versunken,  war  W. 
dennoc.il  alsbald  üb.ir  ;5oire  ;iusseren  neuen  Verhältnisse  orientirt, 
wussle  Aer'.te  von  ^Tirt^m  und  Kranken  wohl  zu  unterscheiden, 
zu  cincT  Z(  it,  wo  ei  von  s«  inen  Spiessgesellen  nicht  einmal  dem 
Namen  nach  zu  neMiCn  weiss,  von  Münz  Verfälschung  in  seinem 
Leben  nich*;  gehört,  las  (r(if  iiii^niss  nicht  einmal  begrifflich  kennen 
will.  Es  unterliege  wohl  kanem  Zweifel,  dass  der  Inculpat  kraft 
seiner  Intelligenz,  \s'ohl  angeregt  durch  Beobachtungen  an  dem 
geisteskranken  Scli^sa^er,  rie  Idee,  durch  eine  krankhaft 3  Vor- 
stellung seines  Geis  :eszr.sta  ades  im  gegebenen  Falle  den  [Richter 
täusch« ju  zu  können,  ijchnn  früher  gefasst  und  seinem  Coniplicen, 
welcher  bei  Ausarbcitun;:c  <"es  Planes  Bedenken  geäussert  haben 
mochte,  mi'getheilt  latto;  so  kam  es,  dass  sie  trotz  getrennter 
Haft  beide  gleichzeitig  eikr.inkten,  dass  weiter  der  an  Intelligenz 
dem  W.  weit  nachst(  hende  ?.  ein  Verhalten  an  den  Tag  legte,  das 
nur  den  höchsten  Gniccn  de i* Demenz  entsprechen  konnte,  während 
W.  ein  complicirtes  Bild  darstellen  zu  müssen  glaubte,  ^velches 
aber  v/ie  wir  sahen  von  unl  beabsichtigten  Uebertreibungen,  Absur- 
ditäten nicht  frei  bL'eb. 


Aus  der  '.nodijinisehca  K.inik  -  es  Horrn  Prof.  /A  von  JaheL 

ÜBER  ICTERUS  IXFl'^CTJOS  JS   (VVASSILIF^FF)   SIVF: 

ICTERUS  >T:1-V.ü[JS  (WEIL). 

Von 

Dii.  EraiONT  ^iCNZER, 

kliiüp:bcm  Asti- '.<*utea. 

(Pliorzi:  {•  (yur.on  im  Toxto.) 

Unter  Icterus  Jebrilis,  r^sp.  M  «ms  infectiosus  verstehen  wir 
jene  acute  Injl'f'tion^kranklieir,  „cn'ci  horvorstechendsto  Sj'inptomcj 
ein  characteri>.isch  verlauiimi-^s  iun^or  und  eine  von  vorneherein 
nachweisbare  pleichzoitig:«^  B^iteili-^iip-  der  Milz,  Leber  Nieren,  des 
Gehirns  darstellen."^) 

Es  war  W^il^)  der  Erste  in  Peirsr-Mand,  der  die  Aufmerksam-: 
keit  der  Ärzte  in  ueuerer  J'.eit  auf  dieses  Krankheitsbild  lenkte 
und  durch  Mittheilung  eini.^cr  s(dl>Si  beobachteter  Fälle  dasselbe 
näher  begrenzte.  Deswegen  ^^i■lhl:e  ich  auch  die  Überschrift  Icterus 
febrilis  Weilii,  wiewohl  mir  wobl  uewusst  war,  dass  schon  vor  Weil 
in  Frankreich  Latdouzy'^)  uul  (le.sei]  Schüler  Mathicu^)  diese 
Krankheit  kannten,  und  letzt ?i-or  eil  en  derartigen  Fall  unter  dem 
Titel  „Typhus  hepetique"  beschrieb.  Xoch  mehr  wüi'de  sich  der 
Name  „Icterus  infectiosus"  fii"  die  vo  *liü.:,^ende  Krankheit  empfehlen, 
ein  Name,  den  Wassilieip)  in  seiner  N'ortrefflichen  Mittheilung  über 
diesen  Gegenstand  {gewählt  ha:,  ^acIcIu?  Bezeichnung  übrigens  von 
Heimuß)  —  wie  ich  jlaubc  nii:  Uni-ecit  —  für  jene  Form  des  Icterus 
catarrhalis  reclamirt  wurden,  v/elche  mit  Fieber  verläuft  (Lot /ein) 

*)  Weil:  Über  oimn  eigoatün  licheu  n  it  ^ilztumor  otc.  (Deutsch  Arcli.  f. 
kl.  Mod.  1886,  3.0,  229. 

*)  Landouzy:  Typhus  cardi«i'[Uo  et  Typ)  iis  hcpatiquo.  Gazctto  des  hopitaiix 
1883  p.  841  und  913. 

*)  Mathieu:  Ty])huj-  hopatique  b.5nini.    .?ovue  do  nicdecine  1836,  VI,  633. 

*)  WassiliefT:  Über  infcctiÖj>on  Ictei  is.    \^'ioner  Klinik  1889. 

*)  Hennig:  Über  e  iidemisolien  Jcteru.s.  Sjimralcing  klin.  Vortiiige  von  Volk- 
mana  1890  Nr.  8. 
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und  mitunter  epi-  n  ^\ .  ni-  on  v-  h  auftritt;  ich  komme  hienuiJ"  aus- 
führlich. /iirü:k. 

Dir  Zah]  der  bishiM'igcn  Vu^licationeii  über  dieseu  Gogenstand 
ist  rascli  pe.vaciise}!;  ( :o  iuary^ahl  der  Autoren  verfügte  ji'dodi 
nur  über  s;)ärliclu;  Fi,  11  \  nvA  c  >  tolilt  bis  heute  eine  Mitiheilung  über 
eine  gri.ssore  Zaiil  v..i]  ]>e(  Kulitungen  aus  einer  deutschen  Klinik; 
CS  haiTt  anssirdcni  vha^.  R.'ilu  von  Fragen  der  Erledigung,  und  so 
sei  mir  aus  toid<tn  (.r;ii  de  i  n.in  gestattet  eine  grössere  Zahl  von 
Fällen,  (ii(j  ii  Pj-ag  s(i:  com  Jahre  1887*)  zur  Beobachtung-  ge- 
langten, mitzuthcilen.  wobei  icli  Gelegenheit  nehmen  werde  auch 
einen  'J'licil  der  offen  ^tohendea  Fragen  zu  erörtern. 

I. 

I.  C.  W.,  35  J.  aller  Haiisl  necht  aus  Zizkow:  aufgenommen  zur 
Klinik  den  7.  Juni  isen. 

Patient  war  bis  auf  ein^  in  früher  Jugend  durchgemachte 
eitiige  ]\litte]ohrentziiiidun^'  jireis  gesund.  Acht  Tage  vor  seiner 
Aufnah;no  zur  Klinik  ( rkrjMik  o  er  unter  Schüttelfrost  und  hohem 
Fieber,  .i<rosS3r  allg«^n  einer  lu*)q)erschwäche,  Kopfschmerzen  und 
Erbrechr.n.  lliezu  gesulltei^  s^ch  von  Anfang  an  starke  Schmerzen 
in  den  \\  adei ,  und  iini  f.  Juni  Sdimerzen  in  der  Gegend  des  linken 
lüppenlH.nrens  sowie  (  elbl;:rb;ing  der  Haut.  Am  6.  Juni  endlich 
trat  helrgcs  is^ascubh'tc  ]i  auf,  und  liess  sich  der  Kranke  am  näcistcn 
Tage  iii>  Spital  aufnrh  nou.  In  ITame  etwas  Eiweiss  sowie  Gs.llen- 
farbstoiK 

St.  [)r.  Grosser  krälig^r  Mann.  Hautdecken  sowio  Conj. 
bulbi  di'iitlicli  gelb  grfirbt;  T(*mperatur  39^  C.  An  den  unteren 
Extremitäten,  an  der  Eaicliiliuhe  sowie  vereinzelt  an  der  vorderen 
BrustHäche  firdet  man  licutiiaeinorrhagien  von  Hirsekoni- bis  Linsen- 
grosse,  zum  T heile  dic.htcr  r.ng<oidnet.  Keine  Ödeme,  keine  Zeichen 
von  Luis.  All  d^r  Nas?nölinui  g  eingetrocknete  Borken  nach  ainer 
Nasenblutung.  Zunge  :oiclir,  (tvras  belegt;  am  harten  und  wc'chen 
Gaumen  nichts  patli().o;;iscl.)s.  Thorax  von  normaler  Configuration; 
geringe  catari'haiischo  Rass  jlgn-äusche  über  beiden  Lungen;  sonst 
Lungen-  und  Hcizbeiuad  n^rn  al 

Die  Lebe.'  übeiTagc  percussorisch  den  rechten  Eippenboge:i  um 
zwei  Qneiiingör,  ist  jecoch  dui  ch  die  gespannten  Bauchdecken  nicht 
zu  tasten.    Milzdäm])fuag  rieh:  wesentlich  vergrössert. 

Dnirk  auf  die  Wa(.eimiu.^kalauir  sehr  schmerzhaft,    Harn  rcich- 

*)  Einipe  dor  Krankmccschi  ihtm  (IV  und  V)  stammen  aas  dem  J.  181^7,  zu 
welcher  Zeit  Heir  Prof.  Kai  Im*  cor  jvlinik  vorstand;  die  aus  dem  J.  1889  ;l,  II, 
III,  VI,  VII,  Vllf)  aus  jonar  Z3it,  wahrend  welcher  Herr  Doc.  Dr.  Kraus  die  ICliiiik 
supplirte. 


l'ober  Icterus  inftctio.  a»  «A'-sülit  \;  .  ivo  Icterus  fcbriliä  (AVoil;.         MT) 

licli,  spez.  Gewiclit  ]0M,  von  asi.  tn  ton  schwarzer  Farbe,  trübr«, 
reichlich  sediitcntireid.  Im  ^olin.enu'  findet  man  am  ci*sten  Tago 
wenig  l3'raphoi('a)  Zellen,  prar  v»jino  nten  Blutkörperchen,  äusscr^t 
zahlreiche  Cylinuer  von  \ve<'l^se]ii(Ur  Beschaffenheit;  zahlreiche 
hyaline  Cylindor  mit  auli;uliJg<'>rten  cpitlielialen  .Elementen.  Unte*r 
letzteren  sind  hcsonc.ers  herv( riiil  eb(n  Zellen  von  spindelähnlicher 
Form,  welche  d«*;;  Ni(renbi:cke:.rpitii(^lien  sehr  ähnlich  sehen;  sohl.o 
Zellen  finden  sir.h  aixh  iVoi  w/  und  sind  auch  angelagert  an  ge- 
körnte Cj-lindcr.  die  die  il,:u)tina.s^e  dor  Cylinder  darstellen,  luid 
in  welche  diest-  spindo.äliiili/uen  Zellen  mit  einem  Theile  ihn-s 
Körpers  hineinragen,  so  zwar,  dass  sie  (die  Cylinder)  deren  Um- 
wandlungsprodiikte  u\  sein  sciinncn.  Auch  finden  sich  wachsartige 
Cylinder  und  solche,  die  ganz  aus  mit  sehr  schön  erhaltenen  Kernen 
versehenen  EpitlielzcUen  bcst-^lion  In  den  Leukocj^ten  finden  sich 
zu  Eosetten  anf;eordnct.  man<linial  ab(U'  nur  in  einzelnen  Nadeln 
braun  gefärbte,  spiessige  KrystiJlo. 

8.  VI.  Temperatur  zur  >orm  lioi'a')gesimkeu;  auf  Eingiessung 
diarrhoTscher,  riicJis^hei-  Stuh  . 

13.  VI.  Icterus  bereit«  im  Al»nel.inen  begriffen;  Kräftezustand 
des  Patienten  i;in  sehr  guter.  —  '[arn  noch  immer  etwas  eiweiss- 
haltig,  im  Sedimente  keine  waclisi:ren.  jedoch  noch  immer  hyaline, 
gekörnte  und  mit  Zollen  besetzte  Cylinder. 

16.  und  17.  VI.  Abends  loiclitf  Temperatursteigerung  ohne 
nachweisbare  irrsaclie. 

18.  VI.  4'.^mperatur  sieigt  bis  30«  C.,  am  19.  VI.  bis  40<>  0, 
Milz  und  Leb«»i'dän]pfung  wie  fnilur.  Über  den  Lungen  keine 
Dämpfung,  in  denselben  lei(:h:c  c^^ta  Thalische  Erscheinungen.  Im 
Harn  Spuren  von  E  weiss;  Sediment  sehr  gering. 

20.  VI.  PL'Uzlich  )r  Abfall  de ;  Trm].oratur  unter  starkem  Schweiss- 
ausbruch;  hierauf  Nacliinittngs  nei : er] iclier  Temperaturanstieg.  Der 
Kranke  wirft  reichlich  icterL^cli  gctarbto  schleimige  Sputa  aus. 

21.  VI.  Dämpfung  im  roc;ii:en  Ußterlappen,  daselbst  bronchiales 
Atmen,  dichtes  Rasseln.  Um  9  l'hr  Vormittags  neuerlicher  kritischer 
Fieberabfall. 

23.  VI.  Iniilrralion  der  ganzen  lechten  Lunge,  daneben  jedoch 
überall  Lösungserscheinungei .  L'bergieifen  auf  den  Unterlappe.n 
der  linken  Lunge.    Harnsedinout  nur  noch  sehr  gering. 

24.  VI.  Grosse  Atemnot;  Pnmuionie  rechts  in  voller  Lösung, 
im  linken  üntorlappen  starre  luliitntion. 

25.  VI.  l'ber  dem  Heizen  u:.d  ijtwas  nach  aussen  tastet  die 
aufgelegte  Hand  Reiben.  Die  ^^.usciilü  tioii  daselbst  ergiebt  (pleurale) 
Keibegeräusche,  die  nur  an  dia  Atmung  geknüpft  sind.    Herztöne 
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vollkommen   rein.    Piiis   kriitif',   rythmlsch. 
Grösse.    'J'od  im  7  Uhr  AbcMvl';.  — 
Die  klinische  Dia;,'i)().^e  lauetc: 

Icterus  fcbrilis. 

Nep Iritis  par3uchym;-tosa  acuta. 

Pneamouia  cio^pn^a  bilateralis. 

Plei litis  sircii  (fil»rirosa)  sin. 


Leber  von  nonmilor 


I  Igur  1. 

Tcinp^uatia'Ycrlaiif  im  Falle  I. 

Die  Autojsie  (Dr.  fhmmer,  Assistent  am  path.  anat.  Institute 
des  Hen*n  Prcf.  Chiari)  org.b: 

Der  Korper  179  om  la;»;i;,  v«u  rüftigem  Knochenbau,  starker  Muskulatur, 
gutem  Emäiirdngr.ustaude.  I'io  all^on  oine  Decke  leicht  ioterisch,  auf  der  Rück- 
seite spärli'.lic,  blassviolett(»  'i'o-.on1. 3ck ).  Das  Haupthaar  spröde,  die  Sclerae  «leut- 
hch  icteri.^li,  PupiUoa  eii-je  links  o  was  weiter  als  rechts.  Hals  kurz,  Tborax 
breit,  massig  gewölbt.  Unte:kib  ieic  it  ausgedehnt  Die  weichen  Schädeldcckon 
leicht  icterisch;  Echädoldarh  55  cr.i  in  Horizontalumfang  messend,  seine  Kncchoii 
von  gewöhnlicher  Diokc,  di(  Dur.i  vonip;  gespannt,  in  den  Sinus  frische  31ut- 
gerinnsel.  Die  iniieroti  Menin  ;ct\  zart,  .illoothalben  leicht  abziohbar.  Gehirn  massig 
blutreich,  ];irnve3iti-ikcl  nioh*  dilatirt. 

Schilddrüse  wonig  gros;,  blass.  Die  Schleimhaut  der  Hakorgane  blass  mit 
ciucm  leichton  Stich  ins  (»elblicho. 

Beide  Lungen  in  ihrm  'UateLm  Abschnitten  leicht  lixiri.  Die  Pleura  daselbst 
mit  reichlichen  F  brin- Aul'' lg  M'unpfc  versehen;  im  linken  Pleuraräume  ausserdem 
V«  Liter  dunklen  Serum's  an.i^osanv.nol . 

Beide  Lungen  voluminis;  in  d«  r  rechten  Lunge  im  Bereiche  des  gj.nzen 
Uaterlappccs,  sowie  in  den  1  inter«  n  >  ntf ilen  des  Oberlappens  ausgebreitete  pneu- 
monische Vordichtung  von  graurotiti*  Fi  rbo  auf  dem  Durchschnitte.    Im  Untcrlappen 
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der  linken  LuD^^e  fnscli£  Pneumonie.  Im  Bczl.outol  etwa  3  Esalöffel  g^elbßrcrärbton 
dunklen  Serums,  im  visccnilca  Pcricai*<l  v<roiDzelte  Haemorrhagion.  Das  Ilorz 
"wenig  gross,  sein.^  Klappen  zart,  dus  He;z{lc  s<'li  blass,  massig  contTahirt.  Intima 
aortao  iotorisch;  Ucsophagusschloinbaut  bl.-ss.  Die  Leber  ziemlich  gross,  sehr 
dicht,  ihr  Gewebe  deutlich  icterisih.  J;.  d<>r  Gallenblase  reichliche  bis  orbson- 
^osso  polyodris«-i)o  Steinchen,  die  ScJileimhuit  der  Gallenblase  intensiv  gerötet, 
doch  nirgends  exulcorir.  Der  ducMu;  cystic  is  von  solchen  Stei neben  vollkomnioii 
vorlegt,  duotus  cliolodochus  und  h  i\  ati(  is  'vo^,  seino  Wand  mit  Galle  imbibirt, 
nirgends  Ulceraii  n  oder  N.irloi.bi  ding  na  :h zuweisen.  Die  Plica  Vatcri  ni'^ht 
geschwollen;  die  Kinmü  idun^'Fstc.lc  i.os  ^  hohdochus  frei,  an  ihr  fehlt  die  Gallen- 
Imbibition  der  V»'..nd.  !)ic  >Milz  ovm  ai.  s  3  oppolte  vergrössert,  ihr  Gewebe  sehr 
blutreich,  das  liindoge^vebo  leicht  vorii.ehit.  Beide  Nieren  geschwollen,  ihre 
Kapseln  an  ein^^ilncn  ^<tellcn  fester  uafi end.  Das  Nierengewebe  sehr  blutreich, 
mit  zahlreichen  Ilaemoirhagien  nn  dor  Oborlücbe,  die  Nierenrinde  etwas  breiter. 
Die  Harnwo'ro  frei,  die  Harnbiasonschb  inihaut  massig  gerötet,  in  der  Harn- 
blase selbst  trülxu'  Harn,  Hoden  sthlaiT.  Migon  und  Darm  im  mittleren  Grade 
ausgedehnt,  im  ]\Ia;^on  dunkler  Si'eisrbrci,  ii.i  duodeuum  und  jejunum  gallig  ge- 
färbter Inhalt,  in  ileun  und  coocain  l>.'eii.;e  dunkelbraune  Inhaltsmassen.  Die 
Schleimhaut  des  Ma^^cns  und  Darms  nicht  paihologisch  verändert  Pancreas  blass; 
die  Nebennieren  gr wohn! ich  ^ros.*^.  d.o  rechte  N^obenniere  partiell  unter  der  Capsula 
fibrosa  der  Niere  .;o!age*t. 

Die  viihTo.sJ.o,tf\<cJic\]i\\iirs\i<:\i\iA*/^  der  0  gano  nach  vorhergegangener  Härtung 
in  Alkohol  ergiobt:  In  der  hopatisiittn  Ling3u')artie  das  Bild  einer  gewöhnlichen 
croupösen  Pneuincnio,  iu  der  Lobe;  Ect'sirr.n^  intercellulärer  Gallengänge  durch 
Galle,  in  der  Mih:  stell Buwoiso  ilaoniorrliagon.  In  den  Nieren  Degeneration  des 
Epithels  der  HariiAaDülohcn,  zunia  der  tul  uli  contorti,  so  dass  dieselben  durch 
eine  feinköraige,  anrege  ImiUsig  iej-rcnzt:  Mi  sso  dargestellt  werden.  Dabei  stellen- 
weise Blutung  iu  (lio  Hrrnkauiilc .loi  und  stel  rn.v eise  Ansammlung  galliger  Inhalts- 
masse in  den  Hamkanäluhon.    P  tl  -.luat.  D  airnose: 

Pleiiropnöunionia  lälatrraJs 
Morbus  Jiriglitii  haomorrl  ag*.  acutus. 
Ictcirus  icpatis  et  univer^a^LS. 
Tumor  lienis  chroiicAis  oi  acutus. 
Chi^lelittiasis 
(M(»rbus  Wcilii). 
//.N.R  SO  Jahre  alter  leliperKcisc'uder  aus  Prag.  Aufgenoramen 
zur  Klinik  am  19.  Juni  18S0. 

Patient  bisher  stets  gcsiir.d,  erkrankte  vor  fünf  Tagen  plötzlich 
mit  heftigen  Schmerzen  im  P-üc]:on,  den  Lenden  und  Waden,  zu 
denen  sich  Schmerzen  im  ()l)er-ch»  iikel  gesellten.  Bald  trat  — 
ohne  vorausgoc,^ang(nen  ScliüitDlfrost  —  grosses  Hitzegefühl,  ausser- 
ordentliche Ähittiglieit  und  Schvindel  ein,  und  sah  sich  Patient 
genötigt  das  Krankenhaus  aufzi.suilicn.  Erbrochen  hat  Patient 
bisher  nicht,  Stuhl  seit  der  >'rlu  anl  ung  leicht  diarrhoisch. 
Im  Harne  Eiwaiss  nachn^oishar. 

StcUus  pracse^is :  Der  Ivr  inke  ist  gross,  von  kräftigem  Knochen- 
bau, gut  entwickeller  Musku  atui*.  reichlichem  panniculus  adiposus. 
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Die  Haut  bliiss  bniiir.lich  i>i:;i;iciitirt,  elastisch,  ihre  Temperatur 
sehr  erli-hi.  £s  besinht  iior.lipradigc  Prostration,  der  Kranke  l:lafct 
über  ho/  i.q:e  V'ad(*iischi;Ui'Zt'ii.  «iio  bei  Druck  noch  intensiver  ^verdcn, 
und  üb(M-  sch'v^^enni  Lnu'.<  üuf  dtr  Brust,  der  die  Atmung  bcliindcrt. 
Thorax  broit,  gm  gc\/olbt.  Ai<  Cum  Lungen,  abgesehen  von  diffusem 
Katarrl-.  aoniiali'  Vc  .h  üln:  ^>e  Das  Herz  von  gewöhnlicher  Cou- 
fig'uratioj.  Herztone  kla[)  )ei.l.  Leber, den Eippenbogen i>ercusso:isch 
nur  weii\'  iiborragei.d.  nir  ir.  tastbar.  Milzdämpfung  von  d«jr  H. 
bis  zur  II.  R  ppc  reicl.t  ni^  ih  vorn  bis  zur  mittleren  Axillariinie. 
Harn  dujikcibrai;n.  tri.oe.  stark  eiweisshaltig.  Im  Sedimente 
zahlreiclii^  hyaline  und  graiiullrte  Cylinder,  manchmal  reichlichen 
Zellbesurz  auf  »veisend.  ^^  i>n':?er  liäufig  sieht  man  epitheliale  Cylinder. 
Ausserdcai  firdct  ma:i  Lcukocyt(u,  jedoch  keine  roten  Blutzellen. 
Hammel vi'o  yoO  ccm. 

20.  VI.  Ji(i\)Qv  ot. vas  geringer,  deutlicher  Icterus  der  Haut. 
Heftiges  Nasenbluten:  k^inc  Hautblutungen.  Sediment  selir  reich- 
lich, darin  ausser  den  :)iscl:rie')c7ien  morphotischen  Elementen  väele 
rote  Blutzellei.  G/;//?  Tscl'^  ]*robe  im  Harne  positiv.  Hanimcnge 
50  ccm. 

21.  ^'^.  Der  Kranke  riei)orr ei.  Allgemeinbefinden  etwas  besser, 
Icterus  im  Ziinelimeii.  XasMiUiiien  wiederholt  sich  öfters,  mehr- 
maliges Erbrechen.  Hj-mmtüge  heute  nicht  zu  eruiren,  da  Patient 
aus  Versohen  Wasser  ins  Ia'ii:glas  gegossen  hat. 

22.  VI.  Sinpultus,  Lc^cr  und  Milzdpfg.  unverändert;  Fani- 
menge  50  ccm;  ein  weiclier  Stahl. 

23.  VI.  Rapide  Vnsclilin  niorung.  Temperatur  normal;  fort- 
dauernder Siiigultus.  inclinuargc's  Nasenbluten.  Der  Icterus  hat 
sehr  zugenommen,  so  d.iFS  die  Hautfarbe  ockergelb  erscheint.  An 
den  Lungen  geringer  Ca carrli,  Unterleib  weich,  nicht  aufgetrieben.  — 

Harnmenj;e  etwa  50  ccm;  Harn  stark  eiweisshaltig,  giebt  ein 
reichliclios  Sediment.  Dms  Sediment  besteht  zum  grossten  Tlieile 
aus  breiti'U,  gianulirtc  u,  zum  Tlieilc  auch  aus  wachsartigen  C^^lindern. 
Die  epithelialen  Elenieire  «les  Sediments  haben  zugenommen,  und 
findet  man  niclit  bloss  reichliclirn  Epithelbesatz  granulirter  Cjiinder, 
sondern  auch  reine  Epithclcylinder  und  ganze  Fetzen,  die  aus  Epiihel- 
zellen  bestehe  i;  ausserdem  zalilr(?iche  rote  Blutzellen. 

24.  VI  Patient  verfallt  zuK'hends,  schreit  und  jammert  ständig, 
zeitweise  delLirend.  Icterus  noch  intensiver  als  Tags  zuvor;  kein 
Erbrechen.  Geringe  Di  irrh-e,  Stühle  cholisch.  Harnmenge  50  ccm, 
im  Harne  ähnliches  Sediment  wie  gestern,  ausserdem  grosse  mit 
Blutkörperchen  voUgefiessene  Zellen,  und  Leukocyten,  die  braune 
Nadeln  und  k-eine  braune  lu'jstiillchen  (Gallenpigment)  enthalten. 


Uobpr  Icf«: 


inh. 


i,.>lls  tWi>siU  (11  ^ 


1  Ictonis  folirilis  (IVoil).        [  l'.l 


Um  10  Uhr  AI. 

40,5"  C.  anstieg 

Die  kliiiisi-i 

Icten 
Nep!  ; 
Am;.-; 


nds  tritt  —  r:\CK(lcii   zuvor  die  Temjieratur  bis 

—  cei-  fxitiis  letalis  ein. 

e  D  ap:itose  Ifutet-': 

3  fclii-ilis  g,'a.'is;  -eil  'lO.jYX.  Ehinordiagia. 

i;is  liac;iii)ri-!i.i|,-icii. 

a  -  Ui-iu'i;iiii. 

':)io  Autopsie  vorgcLommcn  von 
Hern  Prof.  Chiari  ergab: 

i'.-r  Kürper  JGOcm  kng  von  l;i'iiriiL;<'ia 
Kü'  chcabau,  mit  gut  eutt.'iokelter  il\i>i- 
kiil.tar  uad  imSfisigeT  Mcngs  von  panoi* 
ciil  la  cidiposus.  Die  ollgismeiDO  Decke 
ii.ti  n.sir  icteriscb,  auf  der  Bückseitc, 
dntm  auch  im  Gesichte  ausgebreitete 
dut-kolviolotto  Totenflecke.  Die  Toteu- 
stai  IC  tiameotlich  an  den  anteroa  Ex- 
trei.iit.itoD  deutlich.  Das  Haar  scbwar?,; 
die  Fupillon  mittelweit,  gldch;  der  HaU 
km.:,  Brustkorb  gut  gowiilbt,  Unterleib 
Icic  it  ^kkisgodchot,  aber  uicbt  stark  go- 


Dir  weicheu  Scblideldei;ken  von  inilt- 
m  ülutgolialto,  der  Si:hädel  öS  cni 
Jitvixonlalum fange  haltend,  auffalle tid 
:,  v(pQ  gowdliolichor  Dicko.  In  den 
lä  ilurao  matris  flüssigem  und  postinor- 
cronnenosBluLDioinnorcn  Meningen 
,  loiclit  von  der  HirDot>erl lache  abzu- 
a.  Die  Hirnwindunget  von  gon-ülm- 
er  Configuration,  die  Eirnsubstauz  so- 
die  inneren  Moningeu  blass,  neuig 
Ipccdym  der  Icterus  deutiicli  walir- 
isub-itanz  der?;elbo  nicht  deutlich  y.xi 


Temperatuirerlaiif  im  Falle  IL 


hol 


oedomatijs.  An  der  Ilirnjborilächt--  und  ntn  : 
zonehmeo,  auf  Djvchscb  litten  durcl  die  Hir. 
erketineQ. 

Das  Zwerchfell  roclts  bis  iv.r  -l..  links  bi; 
LnftrÖhie  epfirliclicr,   blutig   gefnibt.'r  So'ri!e!iii. 
Consistöni,  groblemig.    Die  Suhlcinihcut 
mit  Fäulnisrothe  iinbibir^    Die  T<>n<l]Icn  I 

Ausser  der  l\iidnisroth-Im(/ibiti<m  ii 
auch  des  Larynx  F.kcbyaiosirang  walirai;-i 
Lappen  adhaerent,  in  iluerS^jitzc  u:nsclir^i 
FarenchyiD  Infthaltig  unil  naincntlicli  nach 
oedematus.    An  üdr  link-in  l.iiuge  dor  glc  cht  In'fund. 

Im  Cavum  [»n-icarcii  S  Esslifia  trülicr,  klchi-iger,  seröser  Flüssigkeit  Das 
Fericard  in  beiden  filüttoro  ■;otrülit,  mit  /.nh. iL'ichen  Ekchymosen  versehen.  Das 
Herz  schlaff,  in  .'-uinen  Hohlon  Tiü^Riges  Itlit  und  pcstmortalo  Gorinnsel.  Bat 
HerzQeisch  bleicli,  morsch;  die  Ictii)»  aoraa  sowie  das  ganze  £ndücard  mit 
Flnlnieroth  imbil'iif. 


sur  5.  Rippe  roicbond.  In  dar 
.1.  Schilddrüse  klein,  vou  derber 
J^uiid-  und  lJalsorga:io  durchwegs 

ci'  Schleimhaut  des  Pharynx  und 
.c'i.  Die  rechte  Lunge  im  oberen 
0  !.anz  alte  Schwiele ;  ihr  sonstiges 
blutreich,  übnrhaupt  wenig 


Ifii)  Or.  1*^  \nui  MÜDzer. 

Die  5''\'Keimhaut  dos  ot «( i>hr.  ^us  von  gewöhnlicher  Bcachaffonhoit.  Im  cavum 
peritoneV  zwei  l'islüf.oi  bL^ti^tn  fc  tums;  am  poritoneum  piirietalo  und  viscuralo 
reichlicho  '•:i:thynoseii.  Dl-  J,o  )or  auf  i er  0 borfläche  und  Schnittfläche  Stollen^ veiso 
fjrüniich,  ii.itisfär  ji^',  übciiiaiit  L.  u^s  ictorisch,  ihre  Dimension  eine  gewühnJcho, 
ebenso  die  (^^«isistonz  und  die  Durc.isol  iiittüzeichnung.  —  Die  .Alilz  von  gowölinliohor 
Grösj.e  unu  :i.iwtlcr3ni  lilut^^-  hj  Ite;  i\e  dm\  Ililus  benachbarten  Partien  ihres  (TO^.cbcs 
durch  Fäu:  .iF  scliW.irz  vrrßi-ln.  In  lor  Gallenblase  ziemlich  reiohliclio  Slcngon 
lioller  düni.oi  Gfllo.  —  Tio  lcid«Q  >.ioren  von  etwas  reichlicherem  Fott;;evvebo 
umgtbon,  •  r^rössort.  Dii^  Jlai'Scl  \[t  n^dl  leicht  lösbar.  Die  Pyramiden -Substanz 
von  oinzel  ir  Ei.chjiiDsc:.  lu.cL.ety/,  blass  gelbgrau,  die  corticalis  starl  ge- 
schwollen, u:uri-r  plh,  iiaU-i  di»«  N.jrcn  etwas  gelockert;  die  Schleiiahaut  dor 
Calices,  Btokon  ind  Uretinn  okt hyi.iosirt.  Die  Nebennieren  von  gowülail.chor 
Beschaffenheiu. 

In  der  Ilan blase  trüae.,  stark  i(  torischer  Harn;  ihre  Schleimhaut  sowi9  die 
der  Ilarnrui.re  bLiss.    Die  H>den  nicht  verändert 

Der  Jansen  und  Darm  noteoiisti  jch,  aber  nicht  sehr  stark  ausgedehnt.  Im 
Magen  eiur  schwärzlich  ^of;  rbie,  wisirii^  schleimige  Flüssigkeit  Im  Dickdarme 
fäculont  rii^ohond'j  dicÄbrei:gi  2Iass)ri.  Die  Schleimhaut  des  Alagens  und  Darmos  — 
von  FäulnisveränioiTiDg-on  abgesehen  —  anscheinend  nicht  weiter  pathologisch. 
Im  untersten  lleum  ujd  im  Diokd.irmc  zerstreute,  theils  muoöse,  theils  submucöso 
frische  Blr.f.ustriite.  Das  P.increas  v  m  gewöhnlicher  Beschaffenheit  Im  dnctus 
choledochuf.  keine-  besonderei    Vcr;ind(  rungen  nachzuweisen. 

Die  )fnhroslojyischc  irncrsuc'iini;"  der  Organe  ergab  auch  in  diesem  Falle 
Dilatation  tler  kleinen  Gallo i{.;inL"^  dirch  Galle;  in  den  Nieron  zeigte  sich  weit 
stärker  als  im  e-stoii  Falle  Fottd  goi  crat'on  der  Epithelien  besonders  der  tabuli 
conto rti  unu  Ansanmlung  vok  braimoni,  kömigem  Gallenpigment  besonders  in  den 
JSßZ/ini'sclion  Röhren. 

Die  patliol.  anatom  sehr  Diaj'niose  lautete  also: 
M.  Jh'ighti  anäu^    [ex  'aifeztione),    Pericarditis  7-ecens.    Icterus 
universalis.    llxJiyvioses  miMpüces  {Morb.  Weilii). 

III.  Ich  S')liliesse  hier  c'aoii  dritten  Fall  an,  der  zur  Obduction 
gelangte,  einen  Fall,  der  nur  ^anz  kurze  Zeit  auf  der  Klinik  lag-, 
und  dessen  nähere  Krankon;?«  schichte  ich  der  Güte  des  Hen-n 
Prof.  FiscJil  vurdanke,  ^volcliem  i(:h  hiefiir  an  dieser  Stelle  mehieii 
wärmsten  Dank  ausspreche. 

Es  handelte  sich  um  einen  r)l jährigen  Finanzv/'ach-Oberaufseher 
K  A.,  der  in  somnolen  :cm  Zustande  am  26.  Mai  1889  zur  Klinik 
aufgenommen  wui'de,  und  nacli  einigen  Stunden  verschied. 

Anamnest'sch  konn-:e  nur  cruirt  werden,  dass  der  Patient  vor 
einigen  Tagen  plötzlich  erkraiikt  und  früher  dem  Alcoholgenusse 
stark  ergehen  war. 

Der  Krankengeschi c'ite  drs  Herrn  Prof  Fischl  entnehme  ich 
folgende  Angaben: 

Herr  Prcf.  Fischl  sah  den  Kranken  zum  erstenmale  am  21. 
3iai  1889,  und  klagte  d3i-  Krai.ke  über  heftige  Kopfschmerzen  und 
Schwindel,,  über  grosse  Hiiifalligkeit  und  Appetitverlust,  welche 
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Erscheinungen  oereiis  seit  ladirorou  Tagen  bestanden  und  durcli 
einen  Schüttelfrost  «iingoloitcl  worden  sein  sollen.  —  Die  Unter- 
suchung des  Kranken  ergab  inteäsi\eri  Icterus,  Leber  und  Milz 
intumescirt,  bei  Dmcl:  selir  cm] -lind  ich  Im  Harne  liess  sich  Gallen- 
pigment und  Eiweiss,  im  Scdim  Mite  o.irz(;Ine  hyaline  Cylinder,  nebst 
zahlreichen  pi^'-ucntirton  E;»!  liolii  ii  Jor  Hamkanälchcn  deutlicli 
nachweisen. 

Am  22.  V.  klagti  di^r  Kr.'.nke  iib«T  äusserst  heftige  Schmerzen 
in  beiden  unt: -ja  ]«Ixtreinicä:in  mh  in  der  linken  Bnistliälfte, 
sov^ie  über  Fliii..ii(;m  vor  den  Augen ;  ts  kam  an  diesem  Tage  mehr- 
mals zu  Erbret'hon  und  Ohnn.achtsai  Wandlungen;  die  Temperatur 
des  Kranken  botrug  ilitta<rs  ;i9,<^<>  C  und  liess  sich  objectiv  in 
der  linken  Axilla  eir  P'.eun; reihen  bei  ^fangel  jeder  Dämpfung  des 
Percussionsscha.les  constatirei . 

Am  24.  V.  erscteint  d^r  irraiiki  schwer  besinnlich,  hie  und 
da  delirirend;  der  üiterlcib  rnrtecris  isjh  aufgetrieben,  so  dass  die 
Leber  bei  der  Percu^sion  vtrl:loiniat  und  der  Verdacht  auf  acute 
Leberatrophie  nicht  unbcgn.nh:  crscueint.  Die  Untersuchung  der 
Brustorgane  erja(^bt  ein  nr;,'atives  Ptos.iUat;  die  Temperatur  (IT* 
Vormittags)  Ai)A<^  C. 

Der  auf  dr/  Kli.ük  nur  ia  aller  ICiirze  aufgenommene  Befund 
ergab,  dass  dei*  dicke»  fertleiiUKC  Kranen  hoch  fiebert  und  ein  stark 
icterisches,  dunlvolbri.unes  Colcr' ^  l  lA  WU't.  In  der  Haut  zahlreiche 
Blutungen.  An  den  Brustorgui  en  w;  :•  nicuts  besonderes  zu  con- 
statiren;  Leber  und  Milz  stuk  vei  jrüssert.  Im  Harne  Eiweiss 
nachzuweisen. 

Die  klinische  Diagnose  hütete: 

Alcoliolisnus  chronicus. 

Nepliritis  chronica:  Amen  ia. 

Icteras  giavis. 

Haeniorrhigiae  niuit:pli(;es  subcutaneae. 

(Moribund  eingebraclit). 

Diese  Dia.:-nose  wurde  ^ostoUt.  ohne  dass  die  geringsten 
anamnestischen  Details  zur  Verfüccurg:  standen.  Nach  Durchsiclit 
der  von  Herrn  Prof.  Fischl  gütigst  nii.getheilten  Krankengeschichte 
kann  die  von  uns  gohegte  Ve  -i  lutiing ,  dass  es  sich  in  diesem  Falle 
um  einen  Fall  von  Ictenis  infeMiosus  ;;eliandelt  habe,  nicht  zweifel- 
haft sein.  — 

Die  Obduction  (Dr.  Löschner,  Assistent  am  patholog.-anatom. 
Institute  des  Herrn  Prof.  Clüiiri)  ergib: 

Dor  Körper  /.iomlich  gross,  ^Oil  kräftigem  Knochenbau,  gut  entwickelter 
Moskiüator,  ziemlich  re'chlichcm  paiinicnliiF  aliposus.    Die  allgemeine  Körper- 
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dooke  ioterisch,  zoijjt  nichlic.ho,  d ankel violette  Totonfocke.  üntor  d«T  Haut 
besonders  ontsprocheud  d(  d  ontorc  i  libctremitäten  und  dorn  scrotum  ausi^odohnte 
Ülutungou. 

iKiA  IIau.^Üia.ir  S]>.irlich,  ;:olo(kt;  Hals  kurz.  Thorax  gut  gewölbt,  l'nterloib 
leicht  v(»rgowilbt. 

I)it^  woi  ;hon  Scl.id  ^1-iocKon  loicht  icterisch;  das  Schädcldacli  53  cm  im 
ITorizor:'.ildurchnir>.scr,  s<  h;  (".  o*  und  compact.  Die  !Dnra  dem  Kiioc  .en  fest 
anhaften,  i;  un  or  «iorsilbcu  eino  nwn  die  Fläche  eines  Vierkrcuzor-stüccos  ein- 
nuhme  ...M  Bluiiiui:.  i)..;  Mvaiuijoi  äiti'us  verdickt,  milchig  getrübt,  Id  d  n>oIbLQ 
u.  z.  c^:.-i  rocl.fiid  J«r ''o  im-xi  it  i 'i-^'-liere  Blutungen.  Ihis  Gehirn  zicnilich  zäh, 
vun  m.J  Ic.era  ]^i»*L.T^.b.  ;t, . 

Li«)  iSchiidurüsc  o.,wis  veij?rö;sort,  grobkörnig.  Die  Schleimhaut  des  Larynx, 
Pharynx  und  der  Tradier  intei  siv  gonjtet,  geschwollen  und  gelockert 

Beide  Lungen  frei,  sabstanzaiJi,  besonders  in  den  unteren  und  rückvvärtigen 
Partien  sehr  bluticich  uid  oodeD.alös.  Das  Herz  ziemlich  gross,  schhifF.  Das 
Herzficisch  von  fahler  Farle,  s roll-  n weise  das  subpericardialo  Fettgowebis  in  die 
!Musculatur  hi  leingewnohnrt..  Die  Tnibekeln  leicht  getigert.  Die  Klappen  ebenso 
wie  die  intima  aortac  ct\^aH  verdickt. 

Die  Ijcbe'  sehr  gi'os?,  von  brüchiger  Consistenz,  gelber  Farbe.  Die  Peripherie 
der  acini  lichter  als  die  contialen  I*artien.  Die  Gallenblase  gewöhnlich  gross, 
in  ihr  dickfliusigo  dun]:lc  (Jallc. 

Dio  Mil»  etwas  veig^örusert,  di  \  Kapsel  nicht  verdickt,  ihr  Gewebe  pulpareich. 

Dio  Capsula  adiposa  der  ]S'ior'}n  mächtig  entwickelt,  die  Nieren  selbst  etwas 
vorgrössort,  die  Capsula  fibrosi  l'iclit  abziehbar.  Auf  dem  Durchschritte  das 
Parenciivm  gdblich  gefärbt;  iu  dor  Rinde  einige  bis  bohnengrosso  mit  seröser 
Flüssiglcoit  erfüllte  Cystchan  eiiigol;  gert.  In  der  Rinde  der  linken  ^iere  ausserdem 
ein  boiii.eiigroiser.  scha.f  ;cgen  die  Umgehung  abgegrenzter  sehr  bluti'eicher  Tumor. 

Dio  Han  blase  leicht  dilatirt,  erfüllt  mit  einem  ti'üben,  stark  sedimeni.irendem 
Harn;  ihre  Scaleimhaut  Hass.  Die-  Prostata  hypertrophisch.  Die  Hoden  gewöhn- 
lich gross,  ict)risch. 

Dor  Ma^.en  etwas  cihtirr,  scino  Schleimhaut  intensiv  gerötet,  geschwollen 
und  gelockert.  Diosclbo  3ii>cbaner.hcit  zeigt  die  Schleimhaut  des  Duodenum  und 
in  leichterem  'jrado  die  de^  übri.i^e.i  Darmtractus.  Das  Pancreas  gross,  derb.  Die 
Nebennioron  %on  gowölml icher  Be^chcillenheit 

Dio  mik"*osl'oj)fsclfC  Cntcrsuciiur.g  der  Herzmuskularur,  sowie  dor  Epitholien 
der  Nieren  er{;iobt  AnfiiUung  mit  reichlichen  kleinsten  Fetttröpfchen.  Die  mikros- 
kopische Untersuchung  «les  Mcnntiimors  erwies  ein  Adenom  mit  reichlichen 
HaemoiThagie:i ;  das  £|*it]iel  al>  h(  hcs  Cylinderepithel  zu  erkennen. 

Path.-anat.  Diiignose: 

(Tastro-enle::itis  catarrhalis  acuta 

.Icterus  hepatis  e*  universalis 

Haemorrli;.giao  m;ilüplices 

Degener.  :i('jposa  myocardii  et  renum 

iUcoholisnius  (-lircnicus  (Incrassatio  meningum;  S'üerosis 

diffusa  cerebri.  Lipomatosis  universalis) 
Adenoma  :tnis  siiiistri. 

Nachdem  ich  nui  die  drei  letal  abgelaufenen  Fälle  mitgetlieilt, 
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will  ich  von  ^Un    ms?ordt-m  be"ba;liioten  Fällen  6  chronologisch 
geordnet  bes])  rechen. 

IV.  T.  J-,  23jä*irigor  IHc  ischliaipr  aus  Prag,  aufgenommen  zur 
Klinik  am  18.  Juli  1887. 

Patient  erkrarkte  vor  xxqy  Tagen  unter  Schüttelfrost  und 
starken  Kopfs^Mimerzen,  zu  volclnn  sich  bald  ziehende  Schmerzen 
in  den  Beinen,  im  Kreuze;  uid  den  Hypochondrien,  sowie  Hals- 
schmerzen gi'sollten.  Der  Kranke  hat  seit  seiner  Erkrankung 
einige  Male  Si»?iserjste  vermisclit  mi';  schleimigen  Massen  erbrochen 
und  fühlt  sich  sehr  schwaci.  In  der  letzten  Zeit  litt  er  auch 
häufig  an  Schwindel. 

Appetit  s(^hr  gering,  Stalil  nor.nal,  Durst  erhöht  Nahrungs- 
und Wohnung-sverhMtiiis.se  des  Kr.'uiken  sind  angeblich  gut,  während 
das  Trinkwasser  wiihrend  der  heisseii  Jahreszeit  warm  und  stinkend 
sein  soll.    In  der  Unigcbuiig  Iceir.e   llmliche  Erkrankung. 

Status:  D»^r  Kianko  isü  iniV  Igj  oss,  kräftig,  gut  genährt.  Die 
Haut  weich,  eListisch,  loichi  iis  Gi'lb'iche  spielend,  ihre  Temperatur 
ausserordentlicli  hoch  {40,P  C).  D;:s  Sensorium  ist  frei,  die  all- 
gemeine ProsTration  massig.  Jio  i  'rnamctiva  bulbi  beiderseits  weiss; 
die  Wangen  Ibliaft  gorötc;,  Le  ].i.);»en  trocken,  borkig.  Die  Zunge 
trocken,  weisflich  bi^Lgt  n.ii  i>>th  ;r  Spitze,  wird  zittenid  vor- 
gestreckt Ai.i  Kj  cluii  ii.K  w(' ch 'u  Gaumen  nichts  besonderes. 
Die  Lungenp(':ciissim  crg-icb'  loiMia  e  Vorhältnisse;  auscultatorisch: 
rückwärts  bei.iOrseits  ad  bj-sin  mj'ssi  ,a\s  Schnurren;  Auswurf  gering, 
schleimig.  Die  Atnuncc,  den  Fioixr  entsprechend,  frequent.  Die 
Herzdämpfung  von  normalci  Contigiration,  die  Herztöne  begrenzt, 
klappend.  Der  Puls  etwas  fr?(iueut  (90),  voll,  weich.  Kein  Meteoris- 
mus, keine  Roseola;  k(3in  (Ji.rren  in  der  Ileocoecalgegend,  massige 
Empfindlichkeit  in  der  MiJz*:ogeiid,  solir  starke  Empfindlichkeit  in 
der  Lebergegend. 

Die  Lebi'.r  ist  tastbai-,  ilire  0.)('i1läche  ist  glatt  im  Ganzen 
etwas  derber,  ihr  unterer  Band  stuiipf.  Percussorisch  grenzt  sich 
die  Leber  nach  oben  zu  in  ilcr  Parkst emallinie  am  Rippenknorpol 
der  sechsten  Kippe,  in  der  Maiuili  irlinie  am  unteren  Eande  der 
siebenten  Rippe  al);  ilir  ui  torer  Itaiid  steht  in  der  Axillarlinie 
einen  Querfiuiior  unter  dei.i  cJipptiul  no-eu  und  schneidet  die  Grenze 
zwischen  mitr leren  und  unt^i'on;  D.-ittol  der  Xyphoides-Nabellinie 
in  der  Medianlinie.  Die  ili  z  is:  niclit  tastbar  und  überschreitet 
percussorisch  nur  >ven;g  die  Ooslo-j^rticularlinie. 

Die  Diureso  reichlich,  dev  Hai-n  ois  jetzt  nicht  ictorisch.    Stuhl 
angehalten.  — 

19.  Vn.    Die  jelbfarbnag  der  Hautdecke  ist  deutlicher,  auch 

ZelUobHft  fflr  HeiUuade.    XI Q.  1$ 
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die  Scl-Tae    loiclit  p ;!  i  .Ljnar.i;  der  flani  ist  oineiii  'ürobili:iliiini 
ähnlicli.  zeige  kdiie  6aUei.fa)b?tofEreactioii. 

Nn<-Ii'nit:aijx:  AnuYllciid  stirker  Abfall  d(T  Toiiiperatiir,  der 
ohiie  Sfliweifisaiislinicl.  crlolg- . 

20.  Vn.  lotßjMs  Ulli  er  lulort,  subjectives  Ecfindeii  tesser. 
UebcT  i^'ii  Luji;.-.'.-.!  <ViAA  -ULiiirreii,  Expectoration  reichlioluT.  — 
Die  Lti>.?r  nicl.t  :;;fvr  ?.<  i.Uii  iinliich,  ihr  unterer  Rand  ct\r;is  hiilier 
stehen;  Di>;  y.Wv.  ..11  la  ".\\:\f  stü-ikeren  SreUiorismus  rliaihvcise 
markiii.  KfiiK-  iJf'  i^l;.;  d«;  ■  imutige  Hani  aiil'falloiid  iitliir,  — 
Stuhl  a:;([;iuenid  aii^ei  eiltca.    l:ii  Blute  keine  Spirillen  nachwcisbitr. 

21.  vn.  Icterus  stark  vermindert,  Zunge  rein;  die  ililz- 
därapfui^L,'  nomiiii;  Htt.Iil  vuii  normaler  Farbe  und  conaiatent. 

22.  vn.  Pitt,  tiei^erfr.-'i.  —  Dinrese  ausserordentlich  rei-;hlich 
(2000— liSOO  ccn;). 

Fat.  wird  am  J-tn.  VW.  lütlassen. 

Wi(-«-olL  in  diesen  F-,H<  äio  nötige  Untersuchung  des  Jlanis 
auJ  Ei'A-.;i.ss,  .;owiö  d:.!  irik/wlopische  Untersuchung  des  Ham-Sedi- 
monts  iililt,  glimbc  i;li  (■..icl  im  der  damals  seitens  der  Klinik 
gestellti-n  Diagnose  Idiinis  fi  brilis  nicht  zweiMn  zu  mü-ssec  und 
lasse  r.ocb  die  cliamkierisiiscii^  Temperaturcurve  folgen. 

V.  K.  J.  16  J.  alter  Sold- 
arbeiterlehrling,  aus  Prag-;  auf- 
geuommen  zur  Klinik  a:u  30. 
Juli  1837. 

Anamnese:  Die  Jlutte:'  des 
Patienten  starb  an  Luigen- 
tubercidose,  sein  Vater  und 
füuf  Gesch^wister  leben  uud 
sind  gesund.  Der  Kranke  gibt 
an,  bis  auf  eine  vor  '/^  Jahren 

durchgemachte  fieberliafto 
Krankheit  von  füiihvöchcnt- 
licher  Dauer  stets  gesunl  ge- 
wesen zu  sein.  Vor  vier  Tagen 
begann  sein  jetziges  Unwohl- 
sein mit  Kopfsclunerzeii,  Ilitze- 
gcfiihl  und  Mattigkeit,  so 
»■'"<■  -■  dass   er    ausser   Stande    war 

Temp^ratu-veilauf  in  F.llf  IV.      hennnzugehen.     Am  heutigen 
'J'age      bemerkte      er      eine 
allgemeine    fclblichi'    VeilUrl  iiug    der    Haut,    und    klagt    ausser- 
dem über  Ai'pctitloFigkcit.  Cihüh.ten  Durst  und  Schmerzen,  ii  der 
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Lebergegencl.  Patient  liat  Ms  j  tzi  nicht  erbrochen,  Stuhl  nicht 
diarrhoisch.  Der  Kranke  karr  si«h  nicht  erinnern,  einen  Diiitfehler 
begangen  zu  haben. 

Im  Harn(   F'iw^iss  und  «i.ülcnfi  rbstoif  nachweisbar. 

Status,  iiuCoenomnion  j.n    1.  Am  ust  1887. 

Der  Krai*..  ^  ist  voii  sci.Uivjhv  n  Knochenbau,  gutem  Emiihrun.cjs- 
zustaudc.  !):<•  allK-n.i?in»  jlaut.ccci;  deutlich  icterisch  vorfLubt, 
ebenso  die  C  /i.junc  ivK  bu.oi.  V.ii.  is:  leicht  somnoleut  und  kl.igt 
über  starken  ]\Oi^ts(liii]'rz.  .''un^  ;  woniq:  belegt,  feucht.  Die  Hor/- 
dämpfung  von  uormiiler  ot^f:  r(  n-sun.^.  1  lerztöne  gut  begrenzt,  klappend, 
Puls  ziemlich  frequent,  bis  ((3.  Die  Percussion  der  Lungen  ergibt 
eine  Schallvei'kürzung  über  cor  link« n  liUngenspitze,  sonst  keinerlei 
pathologischen  Befund.  D.is  Athinoi.'  vesiculär.  Respiration  ruhig, 
ca.  26  Athemzi:ge  ii  der  llinnwe.  D.is  Abdomen  in  massigem  Grade 
meteoristisch,  in  d(r  Haut  clt^sseioon  vereinzelte  punktförmige  Hä- 
moiThagien.  ])ie  Lobergeaci.d  ct^vas  empfindlich,  die  Leber  bei  der 
Inspiration  nur  unceutlich  tastbar,  ihre  Consistenz  nicht  verändert 
Percussorisch  begrenzt  sicii  die  ueler  nach  oben  au  der  fünften 
und  dem  unteren  Rf.n de  dei  ^iechFr.en  Hippe.  Der  untere  Leberrand 
überschreitet  den  Ilipijenbogni  iii  d?r  Axillarlinie  um  ca.  2  Quer- 
finger, in  der  Ivlammillarlinie.  um  ea  2V'2  Querfinger,  und  schneidet 
in  der  Mittellinie  die  Nabol-Xyphoirles-Liuio  etwas  oberhalb  iliror 
Mitte.  Die  ll^ülie  d<T  Lebcrdrnoplnng  beträgt  in  der  Mammillarlinie 
13  cm,  in  der  Axillarlinie  fi  st  V,i  cm. 

Die  Milz  nur  andeutlicl  unter  doni  Rippenbogen  tastbar,  be- 
ginnt percussorisch  am  unt.^'en  IIj  nde  der  siebenten  Rippe,  und 
reicht  bis  an  den  Rippenho^on.  Pir  grösster  Breitendurchmesser 
beträgt  9  cm.  N;tch  vorn(  übers« 'breitet  die  Milzdämpfung  die 
vordere  Axilbivlini3  um  17..  Querfi.iger.  Rückwärts  in  der  fossa 
supraspinata  sinistra  gleichfills  der  Seiiall  etwas  kürzer  als  reclits. 
Das  Athmen  vesiculär,  «lauibci  TilVases,  nicht  sehr  reichliclics 
Pfeifen  hörbar. 

Es  bestellen  sj)ontane  Solimerzcn  in  der  Wadengegend,  welche 
auf  Druck  noch  stärker  werc  cn.  Der  liani  ausgesprochen  icterisch, 
gibt  alle  Galleufai-bstoifreactjonrn,  enthält  ferner  Eiweiss.  Stuhl 
angehalten. 

31.  VII.    Hammenge  7[»C  ceni. 

1.  Vni.    Eanunenge  5('0  ccn. 

In  der  Nacht  vom  1.  jiu'  den  2.  VIIL  Fieberabfall  unter  starker 
Schweisssecntion. 

2.  Vni.  Das  Sediment  des  Hiiiies  äusserst  spärlich,  enthält 
keine  Cylinder.    Icterus  (^her  im  Zunehmen.    Leber,  besonders  in 
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ihrem   linken  Lanpeii,  klei.ior.     Auf  Infiision  hin  zwei  fcstwciclie 
cholisdK'  StüiIe.    H^inii:ieij,ji3  500  ccin. 

'3.  VIII.  Die  Ziiupo  zicnilicli  rein;  Kopf-  iin-^  Wa(lenschrai:rzeii 
haben  iKsohgelasKcn;  aiicli  Ici  st.irkem  Druck  auf  die  Waden  keine 
Schmerzen.  Ililzdäir^f  mg  kleiner,  Icterus  im  Nachlassen.  Pat.  hat 
Hunger.    Haromi'nsc  £00  rem. 

4.  VIII.  Ict.!rus  b  ii:  wiiiti  r  luchgelassen,  Harnraenge  125C  ccm. 
Im  Har,',<!  Eiweiss,  ;y;.liuc  CUinder. 

5.  VIII.    Eiinin-.oi.t,-  :  >>  ccm. 
0.  ^"III.     "F;';u-,.ii..?i  :ie  ,.J}i>  ccm. 

8.  vrn.  Ictems  H:it  ■-olistiindig  geschwunden,  Leber  normal, 
die  Hil/ilämpfuni,^  ü'.ie.-schiiiit'^t  die  vordere  Axillarlinie  nur  um 
einen  C.'i;(!i'fin»er. 

14.  V'IIL    Entlaus !ii. 

Klinische   DiairiMs:?     /-:/c,  ».-■  febrilis  (Leber-  und  Milzturaor). 


Tempe-rat'.a-voiiauf  im  Falle  V. 

VI.  TC.  .7.  5C  J.  alt'S  Kolileiiii.gerin  aus  Prag,  aufgenommen  zur 
Klinik  am  1.  JuU  ISSf'. 

Ättanmesi:  Die  Krat-.ke  so'l  rchon  seit  längerer  Zeit  an  Husten 
mit  reichlichem  Auswurlc  icii  cii.  Seit  3  Jahren  klagt  sie  über 
llagenkriinipfe  mit  Mo  und  lia  <  intretendem  Erbrechen.  Ihre  jeczigc 
Erkrankung  Vegnnn  vor  dn  i  ':v.g-pn  plötzlich  mit  allgcmeini>m  Un- 
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Wohlsein,  holuiu  Feber,  hofoigeu  S:limerzeu  in  der  Magen-  mid 
Kreuzgegend;  zugleich  tra.en  Erbrechen  und  diarrhoische  Stulile 
auf.    Während  des  rrauspca'tcs  irs  .vraukenhaus  ein  Schüttelfrost. 

Status  vom  1.  «Fuli  ISi-O. 

Patientin  ist  mittelgross  kri  fii.i*  j,^(3baut.  Die  Haut  brennend 
heiss,  trocken,  die  Hjiutiai'bc  (.  eutllca  icterisch;  sonst  kein  Exanthem, 
keine  cutanei;  llacnorrha;- <• »  siht^;»:;.  Die  Kranke  ist  soporös, 
reagirt  jedoch  auf  N;ukl>ti  .'ho  zie  iilich  lebhaft  und  deckt  ilire 
Blossen.  Bci'ic  Puiillcn  ai.s.M3rord(aUlich  eng,  die  Bewegungen  der 
bulbi  frei,  beide  Au  jen  für  g(  v^öhiilich  parallel  gestellt.  Von  Seiten 
des  N.  facialis  keine  Lalimiiig.  Ziilne  zum  grossen  Theile  cariös, 
keine  Stomatitis  ulcerosa.  A:i  den  N  isouöfiiiungen  kein  Blut,  keine 
Ozaena;  ebensowenig  Blutun^f  aus  d^u  Ohren.  Lippen  und  Zunge 
trocken.  Der  Radien  diiFus  gei'ötl-üt,  die  Weichtheile  desselben 
nicht  geschwollen. 

Ausser  in  der  I.eistenbou?«^  nir^inds  vergrösserte  Lymphdrüsen. 
Lungen-  und  Herzbefund  vollkoniine  i  normal.  Puls  sehr  frequent, 
arhythmisch,  resp.  allorhytlimisoh  klein,  fast  fadenförmig,  sehr  leicht 
zu  unterdiückin.  Der  Unreihub  ct\vas  aufgetrieben,  überall  sehr* 
empfindlich;  die  Kranke  str.hit,  b.:i  der  Untersuchung  des  Abdomens 
auf  und  scheint  insbosondcrc}  die  ilagengegend  ausserordentlich 
empfindlich.  Übrigens  sind  tue  B; Aldidecken  stark  gespannt,  in 
Folge  dessen  eine  geniiuc*  Ur^tei  suchung  unmöglich  erscheint. 
Freie  Flüssigkeit  im  abdoiacn  nit:hl  nachweisbar.  Der  Schall  über 
dem  Abdomen  überall  tjTiipjxiti^cli.  niir  rechts  in  der  Gegend  des 
coecum  etwas  tiefer  als  an  Icn  .ncevon  Partien  des  Bauches.  Der 
Druck  in  dieser  G3o:end  ('co)cuni)  ^^/lii'  schmerzhaft  doch  ist  man 
nicht  im  Stande  hier  eine  aDiioriao  Ivjsistenz  zu  tasten. 

Die  Leber  überragt  den  Itip:en}G;;en  kaum  nachweisbar.  Milz 
percussorisch  nicht  vergrüssi3rt,  )>ei  der  Spannung  der  Bauchdecken 
nicht  zu  tasten. 

Massiger  Fluor;  portio  ein^^r  AIultipui*a.  Im  kleinen  Becken 
kein  Abscess  zu  tasten;  utorus  be^vcglich.  Im  rectum  keine  Ge- 
schwulst zu  tasten.  Muskeln  des  Nvickens  steif,  die  übrige  Körper- 
muskulatur schlalf. 

Der  Harn,  von  welchen  nur  (ine  kleine  Probe  durch  Cathe- 
trisiren  gewonnen  wird,  ist  tiübe,  enthält  Eiweiss,  kein  Blut 

Therapie:  Canpherinjection. 

2.  VII  In  der  Gegend  des  os  sacrum  und  der  rechten  nates 
eine  grosse  subcutane  Blutung  zu  jonstatiren.  In  der  Nacht  vom 
L  zum  2.  unter  starker  Scli\fei>s5tcretion  Abfall  der  Temperatur 
zur  Norm.  —  Das  Bewusst^ein  (3t\sas  freier,  die  Kranke  antwortet 


löS  ■  Dl'    ü  n""it  Müuzor. 

auf  gcsiiUtc  Frii^'ci).    Ovr  Pul  ■*  /.oigt  jedoch  in  Isezng  auf  FiWiUciiz 
und  St;i}-ke  unvcninüeirü  A'eri  ;;l:iiisse. 

Dil.'  Teii.pt;i-iifur  Sacl.'ri-i  ijs  bis  3G,8"  gesunken;  Patii^iiiin 
ausgesijrocheii  sojioriFS,  S-inj;ul!iis.  Tagsüber  werden  im  ganzen  nur 
ungefäac  20  cciii  Hai»  c^  tlcoi-t,  der  ein  selir  reichliches,  itark 
ictcriscl.Lü  .?t;i!iiuoü;  cithiLll  dieses  besteht  hauiitsächlich  a.iü 
Epithel i:y lindern,  datie^nu  ;in(  i;t  man  auch  homogene  sehr  lireitc 
Cylinder,  cirzi'lue  KplUielzüHeii  und  Leukocyten.  —  Der  üijrige 
Körperii..'nmd  uLveri'.niUrt. 
Die  Diatpiosö  laule;:e; 

In'ectio  gas;io-iiite;tinalis. 
Stitus  feljrilis,  Icttnis, 
IIi.craorrhagiuö  ':uti.neae. 
Miirbiis  Bd[;'htü. 
Ai.uria  —  IJraeiflia. 
Tlicrapie:  heiss'^-s  Bad. 

3.  VII.  Sür.soriuii  cnlscModen  freier;  Pationtin  begiuut  mehr 
Hani  zu  lasseu,  und  /wiir  im  Verlaufe  des  !t.  VIT.  —  SOd  ccm 
Harn  vr.n  1018  sp.  i-Jcwichto.  — 

lu  den  folgenden  Tagen  steig-;  nun 
ilie  Harnmenge  täglich  uud  zwar  cnt- 
lourt  die  Kranke  Kam: 
.     600    ccm 

1018  sp.  G., 
.    1250  ccm 

^"^  ^- 1010  sp.  a. 

^    12r)0  ccm 

"■  "■  1010  sp.  a, 

„    1500  ccm  „ 

'"■  '•  1010  sp.  G.,  "■  ^  '■ 

-im  12.  VU.  wii-d  die  Kranke  ge- 
iiuilt  entlassen. 

Das  einzige,  was  ich  nachtriiglich 

^m  der  Diagnose  änderu  möchte,   ist 

li  i'    angenommene :    lufectio    g  istro- 

iutjütinalis.    Diese  ist  nicht  zu   he- 

.vcisen;  ich  möchte  daher  diesen  Tlieil 

■Ici-  Diagnose  fallen  lassen  und  hätte 

*'f"/:  jclbe  zu  lauten:  Status  febiilis:  Icterus 

Tempcratornrlaar  itu  lai  a  VI.  ' 

...  etc.  — 

VIL    H.  J.,  aiiäiiigtir  Kellner;  aufgenommen  zur  Klinik  am 

26.  Jnii  188!». 


Uober  Icicnib  infcctiobu.-  ( Aast».:!«'!.  •  -:^ü  Icterus  fobhlis  (Woil).        15'.) 

ÄJiamnesc:  De)'  Vater  des  ruiniicii  starb  durch  .Selbstmord; 
die  Mutter  lel:.  und  ist  gesiii  d,  elen  ;o  seine  Geschwister.  In  seiner 
Kindheit  litt  der  Uranke  an  Ohtenluss,  der  vom  10.  Lebensjahre 
an  sistirte  und  sici  erst  vo:  eiiiem  halben  Jahre  und  zwar  vor- 
wiegend auf  der  linken  Scito  vor-  n.3uein  einstellte. 

Sonst  WiU'  Patient  bis  <ui'  (ine  Seekrankheit  (auf  einer  Reise 
von  Triest  na^'.h  Bombay)  st  '.ts  <::esi  iid. 

Am  24.  Juli  d.  J.  eilaaak;?  »r  plötzlich  unter  Mattig'koit, 
Kopfschmerzen  und  Schmc  zu  in  d-  n  Beinen.  Gleichzeitig  stelho 
sich  Frösteln  ein  rnd  Appotit.osli^k'dt.  Am  nächsten  Tage  konnte 
Patient  wegen  gr(»sser  Sch^^^ilcho  das  Bett  nicht  mehr  verlassen, 
und  da  diese  Ersclieinungen  einhielt oii,  ausserdem  grosse  Hitze  vor- 
handen war,  suchten  er  Spiti  liiilfo  auf  — 

Stuhl  normal,  iiiclii  dian  hoisch.   Luetische  Infection  wird  negiit. 

Status  vom  26.  VII.  18.s9. 

Patient  gross,  gut  geiährt;  Lj^raphdrüsen  des  Nackens  und 
der  Leistenbc.i^gen  vergrössnt,  liajt.  Am  penis  keine  Narbe  zu 
sehen.  Hauttemporatm-  siark  oih-'bt  (39,2®  C).  Uvula  nach 
links  verzogen,  G£umonbr):j(n  und  lio  hintere  Pharynxwand  stark 
geröthet,  am  recht 3n  vordoroii  Gaui.icnbogon  eine  längs  verlaufende 
Narbe. 

Lungen-  und  Herzbefund  uoixal;  Puls  126,  regelmässig,  kräftig. 
Atmung  36,  nicht  angestrengt,  ooi Lrseits  gleichmässig  erfolgend. 
Unterleib  nicht  vcrgetrieoc  i,  bei  Iriick  nicht  schmerzhaft,  Leber- 
dämpfung in  der  Mamillarlinie  den  Eippcnbogen  nicht  überschi'eitend, 
Milz  nicht  zu  tasten,  percussori.sch  nicht  vergrössert. 

27.  Vir  Fieoer  anlia'.tBnd,  ]*adent  leicht  benommen.  Con- 
junctivae bull)i  deutlich  g»?ll  gef;irbf ;  Sputa  einzelne  blutige  Streifen 
enthaltend.  Im  Hai'ne  EiA^tnss  und  Gallenfarbstoff  nachweisbar. 
Hammenge  1500,  sp.  G.  JOl'5. 

28.  VII.  Morgentcniptratur  ^T.B*^  C.  Heftiges  Nasenbluten, 
das  von  selbst  steht.  Die  «jr3lbrar^)ung  der  Haut  hat  zugenommen, 
nirgends  Hauthaenorrhagie^i  zu  seh  m.   Harnmenge  1750,  sp.  G.  1010. 

29.  VIl.  Haj-n  enthilt  ßiv'cifs  und  ist  intensiv  icterisch  ge- 
färbt. Im  Sedimente  Leuko(5jten  u- id  Epithelcylinder  nachzuweisen. 
Hammenge  2500,  sp.  G.  IC  10.    Alcrds  wieder  Nasenbluten. 

30.  Vn.  Milz  pcrcus5()ri?;h  vorgrössert,  überschreitet  nach 
vome  um  einen  Quorfinger  di«-.  ( ■M.sto-articularlinie.  ist  nicht  zu 
tasten.  Leber  niclit  zu  ta.st  31.,  iure  obere  Grenze  etwas  hochstehend 
(5.  Rippe  in  der  Axillarlinie\  —  llani  reichlich,  seine  Tagesmengo 
3500  ccm,  gering3  Spuren  EiweisF  enthaltend;  der  übrige  Befiind 
unverändert. 


31.  Vir.     Hai-iiinc-,ife  22.-j0.  sj..  G.  1012. 

2.  VliL.  Starke  SiünnTZi  ii  in  den  Beinen.  Patient  fie  jcrt 
hoch,  leidet  aii  aussei'Oi(l?nLio]  starkem  Ohrenfiuss  und  zeigt  <;ino 
bretthartf  Infiltration  der  li.;kc  i  Wango,  die  auch  das  obere  Dritt- 
theil  der  iinkeii  Halsscit ;  einiiiK  mt.  Harnbefimd  unverändert.  H^ini- 
menge  2700. 

3.  Vm.     Hainmt.Q;-e  31!00.  sj).  G.  1012. 

7.  Vlil.  im  Spu.uiii  oi.ze,ne  glasige,  gelb  gefärbte  Klum]jen; 
bei  der  n/ki'osvopiächt-n  l'iit.rs>icliung  bestehen  dieselben  aus  dicht 
gedrängi'jii  Lejkoi;y«'!i,  zA'i!-;;!un  weichen  einzelne  Platteueiiithelien 
sich  vorDuden.  DcDili'ihe  GaÜenfarbstofEreaction  der  Sputa  auf 
Zusatz  vom  HNOs- 

8.  VlIl.  SpaltitD;j  d'jr  inß.trirteo  Partie  auf  der  chirui-gischen 
Klinik  (Prof.  Gussonbaii :■)■)  vor  ;md  hinter  dem  Ohre;  hiebei  entleert 
sich  eine  grosie  3reiig:e  dickeu,  gelblichen  Eiters.    Drainage. 

10.  VUI.  Icterus  in.  Abmhmen;  Temperatur  ohne  nachweis- 
baren Grand  '.vieder  lio:li  {fO*  C). 

12.  V[n.  W'jndi  .■■eini;!t  ;  ich,  Fieber  stark  abgefallen,  Earn 
viel  lichtor,  onthiilt  kein  Si^diiieni;  der  Kranke  wurde  am  3,  IX. 
geheilt  entlassen. 

Am  ü'i  Januju-  1.^9')  stellt  sii^li  H.  J.  wieder  vor  und  giebt  an, 
seit  sein(:r  Emlassunp  g?sunil  geblieben  zu  sein;  auch  hat  derselbe 
seine  Wailenül  ung  oh:ie  Iteshv  erden  oder  Nachtheil  durchgemi.cht. 


I'emi^e.'aturveiluuf  im  Falle  VII. 
VUI.    St.  K.,  21jäbrig;r  ietiiö'er  Schlosser;  aufgenommen  zur 
Eliiiik  am  25.  Juli  1&8'.). 


Uobor  Ictorii.s  iufotliosi.s  (M  a.  silioli  i\.\-  Icterus  febrilis  (Wirtl). 

Anatimesc:  Die  lüicni  .:e:  ]vr;;ii]- oii  leben  und  sind  gewt 
Patient,  der  bisiier  stets  gesii  d  ■war,  erkrankte  plötzlich  in 
Nacht  von  f)0iir;i:i3:  dun  -Jl.  ;ai.'  Motiia  f  den  22.  Juli  unter  lli 
Kopfschmerzen,  '^dimt  i-zo:i  ih  { ea  ^l'■aueu  und  Ueblicbkcit;  ki 
Diarrhoe.  Gleiolizeitij  bi'Siaiid  .-TusLoi  mit  zum  Theil  Mutig 
girtem  Auswun'.  GcgLiiwarJ,;  kl  .gt  I'iiticnt  noch  üb^r  Ei; 
nommensein  des  ICupfts  nitü  ^cllIlSl:;l'n  in  den  Beinen. 
Slatus  vom  25.  VII.  Is^O. 

Der  Kranke  ist  :?ro;;3,    ■.;i;;nf.    ■  oiii  Sensorium  frei.     II; 

temperatur  39,4"  C;  kiiin  i^lxaut.um.  —  Thorax  gut  gewölbt    h- 

und  Lungenbefuiid  nonnal;  l'us  ki-.ift:2-,  rhythmisch,   120  Scbl 

in  der  Minute.     Kespi/ation  luii  :)eii"en  'l'iioraxhälften  gleichmäi 

erfolgend,  frequoiit  (40),  iiidu-  ;mg.>ä:i  ?n;jt.    Unterleib  nicht   i 

g-etrieben,  in  der  lleo-iwecalgi'gcnd  .'tw.is  dnickempfindlicli.    Lei 

(Mm  itimg  nach  abwärts  den  l 

1 5iil  ogen    nicht   überschreiti 

Jjib  nicht  tastbar,  percussori 

i;.  ö 'r  hinteren  Axillarlinie 

(In-  r.— 10.  Kippe  naclizuwei; 

21 .  VU.  Patient  zeigt-  auffnl 

(.)  Gfiliirarbung  der  Conjunctii 

el»i-ii!o  ist  die  Haut  leicht  icteri 

\orf  i,rbT.    Im  Harne  Eiweiss 

Oiall?iifarbstoif  nachweisbai- ; 

S.iili  nt.öte       Leukocyten 

Cyliader. 

27.  VII.  Icterus  im  Abnehn 
Im  "larne  nur  noch  Spuren 
Ki\v.;iss. 
j.,^.j,  j_  Au  3.  VIII.  wird  Pat  geli 

Temperaturveri.  im  Falte  Vllt.    c-nlu^sf  n. 

IX.  St  J.,  27jjdiri.?'cr  T;ilie:riii,i.t«ir  Kürschner  aus  Pi 
anfgenonunen  in's  Kraukenhaus  i.m  L5.  VIC,  zur  Klinik  am  18. " 
1891. 

Anamnese :  Die  Eltern  düs  Krs  iki  u  leben,  die  Muttor  ist 
langem  schwerhörig,  der  Vattr  l(:dc:-  zeitweise   au  Husten 
Kurzathmigkeit    Die  GeschwisUr  «les  Kranken  sind  bis  auf  ei 
Bruder,  der  scb\rjichlich  ist  und  ani  O^u-^influss  leidet,  gesund. 
Pat  war  bisher  Ktets  gesund. 

Samstag,,  den  11.  VII.  1S9[,  erkruüse  Pat  plötzlich  Abc 
mit  Kopfschmerz,  Uebulkeit  und  gi-ossei  Scliwäche.  Die  zum  >Ia 
essen  genossenen  Speisen  wurden  ni.ch  kurzer  Zeit  erbrochen. 


1()2  '''i'.   ''ti'^^^ii*-  Münzer. 

gleich  trat  Schütte  Ifrost  iinä  grosses  Hitzegefühl  auf.  Als  Pat. 
dann  in  dei*  Nacht  a  u'staiid,  um  Wasser  zu  sich  zu  nehmen,  fiel 
er  vor  Schwäche  hin;  auc  i  traten  noch  in  der  Nacht  starke 
Schmerzen  in  den  unccreii  Extremitäten,  insbesondere  den  Waden, 
ein.  An  dei  folgend« ji  T.igcn  hielt  das  Fieber  und  die  ScL wache 
an,  weswegBn  sich  Pa:.  ;ini  IG.  in's  Krankenhaus  (propaedeutische 
Klinik)^)  aufnehme u  licss. 

S(;it  wi.un  die  G^lbfiirbing  der  Haut  besteht,  weiss  Pat.  nicht 
anzugeben. 

Stuhlgang  frühe.:  ncrra;:J,  seit  der  Erkrankung  Verstopfung. 
Alcoholmiss brauch  ui.d  luctirche  Infection  werden  negirt. 

Im  Harne  wenig  Eiv.eifs  und  Gallenfarbstoff. 
.      Sfatits  vom  18.  Juli  1891. 

Der  Kranke  ist  nittelgi-oss,  gracil  gebaut,  massig  gut  g3nährt. 
Die  Haut  weich,  elastisch,  ilu'o  Farbe  intensiv  gelb,  ihre  Tem- 
peratur stark  erhöht  (39,7  ^  0);  nirgends  Oedeme,  Exantheme  oder 
Hautblutunf.-en  zu  constatiren.  —  Zunge  gleichmässig  belegt,  zittert 
leicht  jeiiu  Hervonsi  -ecken.  Thorax  von  normaler  Configuration, 
gut  gewölb ;.  In  dei  ^lerzgt  gciid  eine  diffuse,  dem  Pulse  isochrone 
Erscl  ütterung  zu  tasten,  kein  circumscripter  Spitzenstoss.  Die 
Herzdäinpfung  von  normale '  Ausdehnung,  die  Herztöne  ac  allen 
Ostien  gut  begrenzt,  kla]  peud.  Puls  massig  frequent,  rhytlimisch, 
weich.  Die  Lungchpc  rcussioii  und  -Auscultation  ergiebt  vollkommen 
normale  Verhältnisse 

Abdome^n  im  Tlioi  ax-iiive  ui,  etwas  druckempfindlich,  insbes.ondere 
im  EiMgastiium,  weich.  })ie  Leber  percussorisch  nicht  verg]'össert, 
iTiisst  in  der  mittleren  Strnallinie  öVa  cm,  in  der  rechten  Mamillar- 
linie  <^  cm,  in  der  vordeieu  Axillarlinie  9  cm  ist  im  epigsstrium 
leicht  zu  tf.stcii.  Die  Milz,  ixjrcussorisch  entschieden  vergi-össert, 
beginnt  in  der  init:^e:*en  Axilhirlinie  an  der  siebenten  Kippe,  reicht 
nach  vorne  bis  knap])  an  die  Costo-articularlinie,  ist  nicht  deutlich 
zu  tasten.  Der  sonstige  3e:ui]d  am  Abdomen  ergiebt  nicht  patho- 
logisclics. 

Elickw.irts  am  Thor;;x    vollkommen  normale  Verhältnisse. 

Die  Muskulatur  ubornll,  besonders  jedoch  die  Wadenmushulatur, 
druckempfindlich.  B)i  B.'wcj^ungen  mitunter  leichte  Paraesthesien 
in  deit  Beii.en.  Patellaneüc x  nicht  zu  erzielen,  kein  Fussclonus. 
—  Im  Harre  sehr  wonig  Ei.veiss,  kein  Pepton  (Methode  De>:oto'S'). 


')  Hoim  Prof.  Kaol  danke  iob  bestens  für  die  Freundlichkeit,  mit    der  er 
diesen  Kranken  unserer  Klinik  zur  Verführung  stellte. 

-)  Devot*),  Zeitscbiif:  f.  physijl.  Cbemie,  1891.    XV,  465. 


► 


I(i4  ^'-  .'^iiii'iit  MüDzor. 

24.  VIT.  Ik  Harisud  ;nciti::  spärliche  Leukocytcn,  Bliisen- 
cpithclicn,  keine  son5Di:.^iiu  Air  iiolcmeiite.  Der  Harn  sehr  reicMich, 
viel  weniger  i(:terisch  ^'cH.rb;,  n  per  Appetit;  Stuhl  lehn)artig(110Gr.). 

25.  VII.    Sclilechtrv  Si'ilaC,  sonstiger  Befund  unvcrärnici-t. 

26.  VII,  Abends  "iitnii'i'iitnrsteigerung  bis  auf  38.3"  C.  Da- 
bei das  AUgemciübeiiniAii  ^ut. 

27.  VII.  Pai.  tii'^füijei  li'bcrnd,  zeigt  nachmittags  nin  2  Ubr 
eineTeniiieratur  von  'i:'/)"  i\  Dur  Harn  klar,  miissig  gelb  gefirbt, 
enthält  kein  Eiweiss,  I-iiik  i' ccton.  Das  Allgemeinbefinden  des 
Kranken  gut;  der  Puls  krä"cij,  rhythmisch;  Herztöne  begrens.t. 

28.  "^TI.  Andauerndes  I'^ic  lor;  das  Befinden  des  Kranken  c.abei 
massig  gut ;  Kopfichme  -zcn,  ( 'bjectiv  nichts  pathologisches  i  ach- 
■ffeisbar.  Im  Haiuo  kcii.  Iviw.iss.  kein  Aceton.  Der  Kranke  ent- 
leert 178  Gramm  eimjs  cliolisc  leti  festen  Stuhles. 

29.  VII.  Fieber  in  Riicli;:a;ige.  Pat  klagt  seit  gestern  über 
Kopfschmerz.    In  infittiii';  S;ylal;i  tastbar. 

30.  VII.  Dlt  Kiaikf  i)  st  vollkommen  fieberfrei.  Abends 
8  Uhr  Tomperatiivsttigiiun.:  a  if  .^8''  C.  Der  Kranke  klagi;  ;tber 
Flimmern  und  Nebel  v(r  df.i  J  ugcn.  Die  Pupillen  ungleich,  nchts 
sehr  weit,  linl;s  raitiil.veit.  n  aperen  prompt,  sowohl  reflecMilsch 
als  accoiüodaüv.  Hainen; lee"uiig  reichlich,  Harn  lichtgelt,  in 
demselben  kein  Eiweiss-  oaclizi. weisen. 

31.  VII,  Schwinilel{:efuhl,  sonst  Wohlbefindea.  Objectiv  nichts 
patholofcisches  nachziiw:;sei;;  fuiljl  cholisch,  fest. 

1.  YHl    Von  jetzt  .in  äUiadi;^  fieberfrei;  guter  Appetit. 
DevKranliewirdam  >.VIII.aufeigeiiesV6rlaDgc::,;olf'-iltentlaiiseu. 


'i'emperatuiTe  ■li.nf  im  Falle  XX. 


IJobor  Icterus  infectiosus  (AWi^sil  ^IQ  sivc  Ictoms  febrilis  (Weil).        ir)"» 

II. 

Bevor  ich  zur  zasainmeiil^ängcaddi  Besprechung  der  Symptome 
der  mitgetheiltcn  Fälle  ilbergehe,  luöchte  ich  nochmals  kurz  einiges 
zur  Bezeichnung  der  Ki'anklieit  bdtiigen. 

Typhus  biliosus.  biliöses  Tyi hoid,^)  Typhus  icteroides,  fievre 
bilieuse  on  hepatique,  Typhus  hipL.iqic.  fieberhafter  Icterus,  fieber- 
hafte Gelbsucht,  TTnTsohe  KruiikKÜ:,  alles  Bezeichnungen  eines 
und  desselben  Krankheitspro/.esser^ !  \Vahrlich  genug  Grund  zur 
Verwirrung! 

Und  nun  kommt  noch  lü  um  der  Streit  Erwischen  Eennig  und 
Wassüieff,  welch  letzterer  ditj  Be/.ei(  hiiung  „Typhus"  vollkommen 
fallen  lassend,  für  dio  vorliegende  Xra  akheit  die  Bezeichnung  Icterus 
infediosus  wählte,  eine  Bezoifjhnung,  welcher  auch  ich  das  Wort 
reden  möchte  und  zwar  aus  f)lgeude;i  Gründen: 

Von  vomeliereia,  glaube  ich,  laüssen  wir  die  Bezeichnung 
„Typhus"  bei  dieser  Kranklieit  zu  ve''meiden  suchen,  um  nicht  den 
Verdacht  zu  erwecken,  als  1  abe  di  !se.lbe  irgend  etwas  mit  dem 
Typhus  abdominalis  goiaein.  Die  Bez ei(ilinung  Typhus  biliosus  aber 
ist  ebenfalls  niv'.ht  za  enipfrhlei,  ciuiial  schon  wegen  des  Wortes 
„Typhus",  und  es  wird  wa^iiriidi  -licl.t  wenige  Ärzte  geben,  welche 
unter  der  BezoichniJig  Tyjhüs  billonis  nichts  anderes  verstehen 
als  einen  mit  Icteras  cowjdi  Wirten  Tall  von  Typhus  abdominalis, 
zum  zweiten  deswegen,  weil  (frle^^hgr  selbst,  resp.  die  Nachfolger 
desselben,  Fällü  von  fvbri^  xt-urroi  s  biliosa  mit  diesem  Xameu 
(Typhus  biliosus)  bozei^imc  ccn  Di(  jfl eichen  Einwände  muss  ich 
selbstverständlich  auch  ger*ei  d^'n  von  Weiss^)  vorgeschlagenen 
Namen  „Typhus  biliosus  no.stia?"  3rl  oben. 

Es  bleiben  alsc  zur  B}z:ich:.uii ;  der  vorliegenden  Krankheit 
nur  dieÄusdri'i(±e:  Icterus  f^b  -ilis,  iicrjus  Weilii,  Icterus  infectiosus 
übrig.-  Die  Bezeichnung  Ili-rb  s  .V  rilü  {WeiVsche  Krankheit), 
möchte  ich  aus  dem  Gruiid(  ]ii:ht  vc  rs.  klagen,  weil  es  sicher  ge- 
. stellt  ist,  dass  schon  vor  II e/  eii.o  '^  Me  von  Autoren  auf  dieses 
Krankheitsbild  hing«iwiosen  hi'.  rs  insbesondere  nicht  zweifelhaft 
ist,  dass  einzelne  FMle  Grb'snyey^-  h  erher  gehören. 

Die  Bezeichnung  Icierrs  :eb:i]L^  Ist  zwar  nicht  vollkommen 
passend,  schon  desw3gen  ni«*ht,  w«  il  auch  Fälle  von  Icterus  catair- 


*)  Biliöses  Typhoid  Gricsinjcr-t  ist  ?ig(  iitlich  identisch  mit  fe  bris  recurrens 
biliosa;  es  gebn.uchon  "ibor  die  Ajtore::  d  :scd  Xamen  promisci.e  für  Typhus 
biliosus  and  auch  Hirsch  L  1-^60,  S.  172  ]:lr.D  mert  unter  der  Bezeichnung  Biliöses 
Typiioid  öin  (Tyi>jius  icteroiuos,  uLoius). 

*)  Weiss:  Zur  Kenntnis  ur.l  zir  Gcs  L: .hte  der  sogenannten  ^r^iVschen 
Krankheit    Prag.  mod.  Woch.  183^.  XJV,  5  ';. 
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halis  u:iror  lebrrlia.'tdi  AIl;:j«  nicnnerscheinungen  verlaufen  kennen, 
"woraul'  iusb'isoiuleri  Loth  u  mit  Nachdruck  aufmerksam  machte, 
lässt  sich  jec och  imiiurhiii  vc  ilioidigen.  — 

Nun  zum  „Ictcri.s  i  ife.  tLc^us'^  Berücksichtigt  man  den  V3rlauf 
der  Erkrank  mg  und  (Ins  vollvonimen  negative  Sectionsergebnis  in 
den  le;:;l  vei-lauToncvi  Falli  n,  so  ist  es  keinem  Zweifel  unterlegen, 
dass  wir  es  hier  mit  \h  er  ai'ge  nrin^n  Infedionsh'ankheit  im  strcugsten 
Sinne  </rs  "R  o/•^^s  za  i.auii  uiben.  Es  hat  daher  zweifelsohne 
Wassillrff'  m  t  der  l>e:(icl.iiui  ^  Icterus  infectiosus  die  HcJdigsre  Bc- 
nennun{i  für  die  vorlii-feLvlo  Krankheit  gewählt,  und  ich  will  es 
nun  versuchen,  die  Anrriiie  llvnnigs  gegen  selbe  zu  widerlegen. 
Henniti  rcclemirt  die  jiczei-rhi  uiig  Icterus  infectiosus  für  jene  Form 
des  Ictenis  catarrh:  lis,  w)]cie  mit  Fieber  verläuft  und  mitunter 
epi-  resp.  en-deiuisch  .uiftritt.  lir  begründet  diese  Forderang  noch 
weiternin  dadurch,  dass  er  sagt:  .,Es  ist  nun  nicht  wohl  einzusehen, 
warum  Wassilielf  dios(is  schon  aetiologisch,  wie  auch  klinisch  noch 
nicht  gesicherte  Geblev.  dur«*.li  las  Hineintragen  eines  neuen  Namens, 
von  do*::i  er  sicli  se.bU  (1.  c.  p.  2G7)  keine  Dauer  verspricht,  noch 
mehr  verdunkelt." 

Gegen  diese  Argimiencat'on  möchte  ich  folgendes  erwiedern: 
es  ist  uiiricltig,  dass  die  vorliegende  Krankheit  ein  klinisch  noch 
nicht  gesich«irtes  Gebiet  sei;  wer  sich  die  Mühe  nimmt,  die  Mit- 
theilungen ^7eUs  und  seiner  Nachfolger,  insbesondere  auch  die 
Wassilicffs  g-enau  zu  lesen,  ('er  sieht,  dass  er  es  hier  mit  einer 
eben  so  genau  charaktiiris'.rti  n  Ivrankheit  zu  thun  hat,  als  es  die 
croupöse  Pneumonie,  die  S  :psi>  oder  der  Typhus  abdominalis  einer-, 
die  Variola  und  Scürlatin-  andererseits  ist;  richtig  dagegen  ist, 
dass  der  Bj-ankheitsc  rreg^i'  l*ishcr  nicht  gefunden  wurde.  Giebt 
dies  aber  ein  Eecht  älescr  j Ii^uikheit  die  Bezeichnung  einer  „in- 
fectiösen"  strittig  zi  machin ?  Oder  kennen  wir  vielleicht  den 
KranklieitscjTeger  res ).  die  K:  ankheitserreger  des  Icterus  epidemicus, 
der  Variola,  Scarlatiiia  ei.:.?  Es  unterliegt  also  keinem  Zweifel, 
dass  es  eine  eigene  Inf octiciislx rankheit  giebt,  die  wohl  charaktorisirt 
ist  durch  Be:?inn  un<l  \^er]:aii'.  die  weder  mit  dem  Icterus  catarrhalis, 
noch  mit  Gelbfieber,  loch  m't  l^yphus  recurrens,  noch  mit  acuter 
gelber  Leberatrophie,  c-der  n^it  T3''phus  abdominalis  etwas  zu  thuu 
hat,  eine  Infectionskra}ikl.oit  iür  welche  wir  den  Träger  der  In- 
fection  bishijr  nicht  nachzuwusen  vermochten. 

Und  wenn  Wa^siUeff  di( se  Krankheit  mit  dem  Namen  Icterus 
infectiosus  lelegte,  S)  hat  (r  Jlcnnig  gegenüber  auch  das  BecM 
der  Trioi-ität  fVir  s\cb.  Pa  .  ecoch  Hennig  bemerkt,  dass  auch  der 
Icterus  Qatarrhalis  ra'tunter  iebcrhaft  verläuft,  so  steht  ja  nichts 


Üober  Io:.^nis  i  ifectiosus  (  VassLiofli  sivo  Ictorus  fobrilis  «^eil).       lOT 


im  Wege  diese  Fälle  als  fct^^rus  catarrhalis  febHlis  zu  bezeichnen, 
während  die  Eij/eichaun?  IcfS)  m  ej  ulcwicus  die  infectiöse  Natiir  eines 
etwa  sich  ausbreite iden  Icterus  satt  ;am  betont.  Wir  kommen  also 
auf  diesem  Wege  d.ihiu  fol^ciiie  D^ormen  fieberhafter  Gelbsucht  zu 
unterscheiden: 

I.  Icteri^s  infcctic'sus.  s  Ict:rui  febrilis  schlechtweg. 
IL  Ictenis  calarrhalis  le^rilis. 

ni.  Icterus  epideniicus.  — 

Nach  die5i;n  Ausoiaauile  •setzun/.en  gehe  ich  zur  Symptomato- 
logie des  Icterus  irfectiosiis  iioer  uid  kann  mich  hier  recht  kurz 
fassen. 

Drei  Symptome  sind  ei^  vvolcho  leu  Icterus  infectiosus  charak- 
terisiren  und  mit  doren  Beaprcchiing  ich  beginnen  will  und  zwar 
das  Fieber,  der  Icterus  und  di«  i\7ör^>iaifection. 

Was  das  Fieber  betrifl't,  so  konrnen  die  Kranken  meist  schon 
hoch  fiebernd  ins  Spital;  doch  kam  man  aus  den  Angaben  der 
Kranken  ersehen,  dass  die  KnMikh'it  '^anz  plötzlich,  oft  mit  Schüttel- 
frost beginnt  und  %vir  könmn  dc^m  entsprechend  annehmen,  dass 
auch  die  Körpertemperatur  ausserordentlich  rasch  ansteigt 

Von  den  Krarken  traten  ins  Spital: 
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Wie  aus  der  vorliegenden  Tabelle  hervorgeht  suchten  die 
Kranken  meist  am  3.  bis  5.  Krankhiitstage  das  Krankenhaus  auf, 
zu  welcher  Zeit  das  Fieber  seinen  Höhepunkt  entweder  erreicht 
hatte  oder  in  längstens  24  --^8  Stuncleu  erreichte.  War  aber  dieser 
Punkt  erreicht,  dam  trat  in  keiiieii  Falle  längere  Continua  ein, 
sondern  das  Fieber  fi(3l  ineist  Ivritiscrh  oder  in  ausserordentlich 
rascher  Lysis  in  einem  odei  in  2—3  Tagen  zur  Norm  ab;  docli 
ist  zu  bemerken,  dass  mituut3r  nur  dne  starke  Remission  (Pseudo- 
krise) eintrat^  die  Tomperatur  sm  Qiuhsteu  Tage  von  neuem  anstieg, 
um  dann  kritisch  z^ir  Norm  .il)zuiaU?n  (Nr.  V,  IX). 

Mit  dieser  Entiebcruny;,  die  in  einigen  Fällen  unter  starker 
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SchweissabsouilruL  ;•  v}r  sic'i  png,  ist  zuweilen  die  Krankbut  im 
wcsentlicheu  ar><jel:.u  en,  a-Ai.  :lie  Kranken  treten  in  die  Kecon- 
valescenz  (>'r.  IV,  Vi,  Vlll).  In  einer  anderen  Zahl  von  l^'ällen 
tritt  jedoch  nach  einijon  'rai.-on  neuerlich  Fieber  ein,  "welchas  auf 
verschiedenen  Ursadiei  berihon  kann  und  zwar  entweder  auf 
Eocidiven  ocer  auf  ai.dcirwei  igen  Complicationen. 

Ein  typisches  lieücliv  sehen  wir  im  Falle  Nr.  IX;  nach  sechs 
voUkoiiinren  fiebcrfin-'i  1  .i<,^(n  beginnt  die  Temperatur  neue::dings 
rasch  .scatfelroraiig  u.zast.i^.n,  um  sobald  der  Höhepunkt  (3i',3^^  C.) 
erreiclit  ist,  ebenso  lasch  ii  3  Tagen  in  remittirender  Form  zur 
Norm  zuiüclczukehr<^n.  —  Di^s  ganze  Recidiv  dauerte  also  5  Tage 
und  verlief  rascher  lud  aIik  er  als  die  erste  Erkrankung.  Ganz 
anders  verhült  sich  dk:  Sach )  in  den  Fällen  Nr.  I  und  VII.  —  Hier 
beobachten  wir  ebeiifulls  einige  Tage  nach  dem  Abfall  des  Fiebers 
TempcratuKteigerung;  aber  die  Ursache  dieses  Anstiegs  sind 
Complicatioren  im  Verlaufe  der  Reconvalescenz,  welche  ich  gleich 
besprc(ihcn  möchte. 

lu:  Falle  I  tritt,  rachden  der  Kranke  bereits  ac.ht  Tage  voll- 
kommen fieberfi'ei  war,  sich  Mibjectiv  sehr  wohl  befand  und  bereits 
das  Bett  Vt^rlassen  hatte,  eine  croupöse  Pneumonie  ein,  welcher 
der  Kranke  erliegt;  es  ist  dies  eine  Complication,  welche  vielleicht 
mit  dem  Icterus  infectiosus  als  solchem  nichts  zu  thun  hat,  vielleicht 
jedoch  in  actiologischcr  P»ezi:liung  zusammenhangt. 

TT as  de Q  Fall  vi;  betrifil:,  so  handelte  es  sich  in  diesem  Falle 
mn  das  Wiedei'aufflaclcci-n  ei]  er  in  früher  Kindheit  durchgemachten 
Otitis  media  suppurativa,  zu  der  sich  nun  eine  tiefgreifende  3itrige 
Infiltration  der  Parotis  siiiist  -a  hinzugesellte.  Diese  Complicr-tionen 
waren  es,  welche  den  kritischen  Abfall  des  Fiebers  aufhielt<m  und 
dann  —  als  es  zur  Parotis-  Tunltration  kam  —  ein  neuerliches  An- 
steigen des  Fiebers  Icwirktcn.  Doch  sind  dies  nicht  die  einzigen 
Complit^tionen,  welcl  e  zur  Beobachtung  gelangen.  Im  Falle  N.  P. 
(Nr.  IT)  war  es,  wie  die  Autopsie  ergab,  zur  Pericar-ditis  gekommen, 
und  Wassilicff  beton':  in  soiaer  vielfach  citirten  Arbeit  die  mehr- 
fach beobachtete  Complicatioii  mit  Erkrankung  der  Pleura.  — 

Als  zweites  weseiitliclies  Symptom  des  Icterus  infectiosus  :nüssen 
wir  den  IcUm^s  bezeic^hnca.  Dieser  tritt  meist  am  3.  bis  5.  Arank- 
heitstage  aif,  zu  einer  Zei:,  wo  das  Fieber  mitunter  schon  im 
Rückgänge  begriffen  ist.  So  sehen  wir  im  Falle  II  den  Icterus 
sogar  erst  am  6.  T;ig*o  (3in  treten,  an  welchein  Tage  das  Fieber 
bereits  abfällt,  und  i'hnliches  sehen  wir  im  Falle  IV,  in  welchem 
der  Icterus  am  4.  Tage  uad  im  Falle  VIII,  in  dem  der  Icte::us  am 
5.  Tage   eir tritt.    D(r  Icceris  nimmt  nun  rasch  an  Intensität  zu 
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und  erreicht  niitumer  in  21  Siun  cn  seinen  höchsten  Grad,  um  nun 
längere  Zeit  anzuhalten  unl  nur  .ill mählich  zu  schwinden.  Im 
allgemeinen  wäre  noch  zu  (rwäi.noi,  dass  Icterus  leichtesten  bis 
schwersten  Grades  "oeobachte:  wii'd.  vi-i  ja  auch  die  Infection  selbst 
verschiedenster  Intensität  S(in  l-cann  (Fall  VIII  im  Vergleiche  zu 
Fall  H). 

Dieser  loterus  isr  uv.z.v?if(  Ihaft  als  ßesorptionsicterus  auf- 
zufassen, wofir  die  acholisch-*!  S'Uh'e  einerseits,  das  Vorhandensein 
von  Gallenfarbstoff  und  Gal.cnsiiunn  (Weil,  Wassüieff)  im  Harne 
andererseits  und  diittens  dei  histohgische  Befund  (Ausdehnung  der 
Gallencapillaron)  als  Beweis?  anzuf  ihren  sind. 

Die  Leber  ist  in  der  5  chrzahl  der  Fälle  mehr  oder  weniger 
stark  geschwollen,  aber  ni«*ht  immer.  Wir  sehen,  dass  im  Falle  II 
intra  vitam  olne  Schwellunjf  der  1  icbor  nicht  nachzuweisen  war 
und  hat  auch  die  Autopsie  in  diesem  Falle  eine  normal  grosse 
Leber  erwiesen;  in  den  beiden  anderen  lethal  abgelaufenen  Fällen 
(I  und  ni)  konnte  man  hing<^.<::en  mit  Sicherheit  eine  Vergrösserung 
der  Leber  wuhretd  des  L?bens  (onstatiren,  welche  durch  die 
Obduction  besllitigt  wurde:  a  lordngs  niuss  man  für  den  Fall  III  den 
vorangegangt  M 1  on  ch  ron  i  seh  on  .\  1  CO  1  lol  >;n ms  in  Berücksichtigung  ziehen. 

Was  die  Jlih  betrifft  ~  es  s(d  gestattet,  diese  gleich  hier  zu 
besprechen  —  so  ^^urdc  in  last  11»  n  Fällen,  ausgenommen  Fall  IL 
eine  Milzver^iössej'uno-  wühend  fle:  Lebens  nachgewiesen,  in  den 
Fällen  I  und  ill  diese  au«li  (urrh    lie  Autopsie  erhärtet. 

Ich  komme  nun  zur  B'si)n  ch  in;.^  der  Nierenaffection,  jenem 
Symptome,  da-  die  Trias  d  t  l^auMls/mptome  des  Icterus  infectiosus 
abschliefst.  \\'ie  aus  dtm  mit  ^i^ih.ilt  »n  Sectionsprotokollen^)  her\'or- 
geht,  handelte  es  scli  in  ailm  levha^  abgelaufenen  Fällen  um  paren- 
chymatöse acute  Ne.pliritiden  Die  Xi«>ren  waren  geschwollen,  ihr 
Gewebe  etwps  gelockert,  die  Corticulis  verbreitert,  und  sowohl  in 
ihr  als  in  der  Pyraraidensnb^.tinz  Zo lil reiche  Hämorrhagien  zu  con- 
statiren.  Mikroskopisch  boren  die  Vieren  das  Bild  der  fettigen 
Degeneration  der  Nierenepivl  clien,  insbesondere  in  den  Tubulis 
contortis.  Wir  können  wolil  nit  Re  mr  annehmen,  dass  der  gleiche 
Process  entsp reche] iden  Gra<les  in  (en  Nieren  der  gut  verlaufenen 
Fälle  vorhanden  war.  Klinisch  \\\\\C  diese  Nierenerkra-nkung  ihren 
Ausdruck  im  Harne.,  und  ich  weade  iiich  daher  zur  Besprechung 
der  Hamausscheidr ng  beim  [cterus  infectiosus. 

Was  zunächst  die  Harn;nenge  1  etrifft,  so  verhält  sich  selbe  in 
den  einzelnen  Fäller ,  entsproc  lend  dei  Schwere  der  Nierenerkrankung, 

')  Siehe  aiv;h:  Chiari  (Discission  zi.m  Vortrage  des  Dr,  Weiss)  Pr.  med. 
W.  Seh.  1889,  XIV,  526. 

Z«lUchrift  für  liftilkunUo.    XIII.  \\ 
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diflercnt.  Zi  r  lilusti\nti()n  do.;  clion  Gesagton  diene  ein  Ver^clcicii 
der  Hjivnausschciduiig  in  <ieii  Källeji  V  oder  VII  mit  jener  in  den 
Fällen  LI  ocer  VI.  In  d-n  zwoi  letzteren  sehen  wir  die  Harn- 
menge last  vuf  Null  1ion.bg' '.^linken,  das  Bild  der  üracmie  voll 
ausgesprochen  welcher  sr.^^ar  der  eine  Kranke  (Fall  ü)  erliegt. 
In  den  beiden  anderen  l^all^n  dagegen  finden  wr,  wie  in  der 
MehrzaVil  dei  Fülle  ill.ri'hMipi,  rine  nur  massige  Herabsetzung  der 
Hamavisscheidnng  A\äir(^n«  cos  fieberhaften  Zustandes.  ilit  doni 
Abfallo  dt3S  l'iobcrs  zv'A[  nau  mdst  reichliche  Diurese  ein,  und  das 
spccifisohe  Gewicht  dis  H;u'n"$  sinkt;  es  schwankte  das  leztere 
während  des  fielierhafien  Zus.andes  zwischen  1012 — 1018.  während 
des  fieb<*rfreien  Zustardes  .^swischen  1007  —  1014. 

Do,r  Hai'n  onthiol*;  in  all^n  Fällen  zur  Zeit  des  Eintrittes  des 
Krankon  ins  Krankerhaus  Eiweiss,  kein  Pepton  (siehe  Fall  IX). 
Zu  welcher  Zeit  also  die  Nit^-enerkrankung  begonnen,  resp.  an 
welchem  Taj.e  zuerst  Eiw^  iss  in  den  Harn  übertreten  war,  konnte 
ich  aus  meinm  Fällen  niclit  i-ruiren;  interessant  ist  hingegen 'die 
Thatsao;u>,  c^ass  da^  Auft'-ot'n  von  Eiweiss  im  Harne  in  einer 
Reihe  von  Flllen,  ja  last  iu  allen,  dem  Icterus  zeitlich  voranging; 
woraus  wir  vielleicht  K'lili«ssrn  dürfen,  dass  ein  gleiches  zeitliches 
Verhältnis  zwis-hen  KieieiKivl rankung  und  Lebererkrankung  statt- 
findet. Es  liaudelt  s'ch  über  beim  Icterus  infectiosus  nicht  um 
eine  tlos  febrile  AUuminurio,  sondern  um  eine  durch  Nieren- 
entzündung 3edingto,  und  wir  müssen  in  Folge  dessen  in  allen 
Fällen  von  Icterus  iiife:nosus  .ieu  Nachweis  deraitiger  Bestandtheile 
in  dem  Kamo  vcilaiigon.  wie  ^ie  für  eine  Nephritis  characteristisch 
sind,  das  heisst  Cylindcr.  und  zwar  Epithel-  oder  granulirte  Cj'linder, 
ein  Nao.liweis.  den  wir  aucii  iu  rast  allen  Fällen  erbrachten. 

Ich  möclite  nocr.  auf  ouk  n  mikroskopischen  Befund  hinweisen, 
den  wir  wiederholt  in  :[a;ns(diniente  machten.  Das  war  das.  Vor- 
konunen  bräunlicher.  s;)ie-si{ier  Krystalle,  welche  entweder  frei 
oder  in  Leuiocyten  (ing(>;chl«»ssen  gefunden  wurden,  und  theils 
einzeln, iheils  zu Kosett'Ui  ange« 'rclnet, vorkamen(Bilirubinkrystalle?).^) 

Schliesslich  sei  ro-^h  er^rähut,  dass  in  keinem  Falle  —  und 
wii-  hatten  (Jelegenhe't.  don  Harn  auch  einiger  hier  nicht  mit- 
getheilter  FMle  zu  untors^chi^i  --  grössere  Mengen  Acetons  nach- 
gewiesen werden  kon  ii  on.  was  differential  diagnostisch  immerhin 
verwerthet  werden  kann,  da  wi  i*  bekanntlich  beim  Typhus  abdominalis 
grosse  Acetonmongen  in  liar  ic  rinden.^)  — 

*)  Siohe  V,  Jalsch,  kliaische  D: a;;iiostik.    3.  Auüago  1892. 
*)  i\  Enge,':   ßiolio   di;  demnädist   in  der  „Zeitschrift  f.  klin.  !Mediz.  n"  er- 
scheinondr  Abhindlun;;. 
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Ich  fand  \veit(rhiii  —  )  ach  ö.c*'  Methode  von  Dtroto^)  unter- 
sucht —  nieiniUs  P^^ptnn  im  -lamo  niul  endlich  niemals  Diamine.  — 

Hiemit  hiil)e  ich  die  dni  wcsonrlichsten  Symptome  des  Ictems 
infectiosus  bcsbrocl.en  und  n  ("'chi )  i  ur  noch  kurz  auf  zwei  häufiü^cT 
vorkommende- S}-mp ton u*.  oiiij.»eieii  v  )n  denen  eines  subjectiver.  das 
andere  objecti.er  J'atur  isr.,  lilmlicii  die  Maslcelsclm) erzen  und  die 
UhUungen,  — 

Neben  d.*n  alljromoinci  l\l:i^  ni  d(r  Kranken,  Kla;?en,  wie  wir 
sie  bei  fast  aiU»n  fcuton  ]a;  • -/.i^'.isl  ronkheiten  zu  hören  gowolmt 
sind,  über  Ko;.>  ui.d  Jiückei  s:.hner:'eTi,  allgemeine  Mattigkeit  und 
Appetitlosigkoit.  klagt  dio  ^lehi-züiil  der  an  infectiösem  Icterus 
Erkrankten  i;oer  ;uissoroid(ntli('.i  irftige,  ziehende,  krampfartige 
Schmerzen  in  der  Muskulaliir  der  Beine,  besonders  der  Waden; 
diese  Schmerzen  dauern  mitunter  während  der  ganzen  Erkrankung 
an,  um  nur  allmählig  abzutlingrn;  gleichzeitig  sind  die  Muskeln 
gegen  Druck  ausserordentlicii  einpfi  idlich.  —  p]ine  Erklärung  für 
diese  Schmerz«'n  besitzen  wir  bis  h<nte  nicht. 

Das  zweite  S/mjjtom.  dts  icli  noch  berühren  will,  sind  die 
Blutungen.  Am  hiiufizstca  l'OOincitcn  wir  NaseMiden,  welches 
mitunter  eine  .^a*oss3  Hofti^k'i:  hui  (Fall  II)  und  sich  häufig  wieder- 
holt. Neben  diesem  XasrnMuti  :i  indon  wir  auch  liäufig  Haut" 
Uutumicn  von  verschiedenster  Aiuxle  mung.  während  Darmblutungen 
von  uns  gar  nicht  beobachtet  wrrd  »n. 

Was  den  mikr-iskopisrh'T.  E'ut  )criind  betrifft,  nuchte  ich  vor 
allem  hervor]i<^ben,  da>s  wir  nien.als  (Fall  IV,  IX)  Mikroorganismen 
(Spirillen)  im  l^luto  u.isorT  ICra-ikm  fanden,  und  dass  ferner  die 
Zahl  der  weissen  und  roilun  Blut/oilcn  normal  gefunden  wurde, 
was  mit  den  Anga)en   Wcs^-Uhilf.^  üo-Tvänstimmt. 

Um  auch  die  aus  d-n  bcf  oarhteten  Fällen  hervorgehenden 
statistischen  Daten  nicht  uiie:\välint  <u  lassen,  sei  zusa.mmenfassend 
betont,  dass  die  meisten  iCianki'n  när.nlichen  Geschlechtes  waren 
(8  Männer,  ein  Weib)  und  iu  ju^rüai-lichem  Alter  standen.  Es  ge- 
hörten die  Krankei  ihren:  ^-J-^wrrb".  nach  zu  den  verschiedensten 
Ständen,  und  nur  3in  einzi^fcr  imt m*  allen  Kranken  war  Fleisch- 
hauer.') 

Bezüglich  der  Jahreszei:  sei  bemerkt,  dass  alle  unsere  Fälle 
in  der  Zeit  von  Enele  Mai  bis  End.)  August  zur  Beobachtung  ge- 
langten.  Audi  sei  £.n  dieser  .^»tellc  aif  die  auffallende  von  Meinert'^) 

^)  Deooio:  1.  o. 

*)  Fiedler:   Zur  irct/'schen  Jlranklieit.     Deutsch.  Archiv,  für  klin.  Medizin. 

42,  261. 

')  E.  Mei/icrt:  IcfcoruK-Epi«lc  nie  (Jahiesher.  dor  Ges.  f.  Natur-  u.  Heilkuiulo 

zu  Drcsdoü  1890  j).  12:»;. 
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festgestellte  Thatsaclio  nii;(v  i'-'soii,  dass  im  Jahre  1889  au  ver- 
schiedent^n  Orten  zieiilicl;  g.c ichzeitig  Fälle  von  unter  Fieber 
verlauft^ulera  Ictorus  -■  icl:  v/.'Ciilc  mit  Absicht  diesen  nichts  praeju- 
dicireniU'U  Ausdruck  --  l)C.bajh:(^t  wurden;  es  erscheint  dadurch 
gewiss  die  Friigo  nähr.  ::cle?-  r,  t  b  nicht  zwischen  den  an  verschiecienen 
Orten  b- obac  icoien,  »li.roh  ^ct -rus  und  Fieber  charaktcrisirten  Er- 
krankUiuen  (in  ;^e\v;sM\'  /.iisi  iii:nenhang  besteht.  — 

Es  wilre  uuu  luii.y  Aaigibe,  die  Differentialdiagnosc  gj'gon- 
übcr  ei,  «'r  Zalil  voi.  (lai/.^a.  it:ni  genauer  zu  besprechen.  Doch 
glaube  ich  h:cra;if  niciic  uähov  eingehen  zu  müssen.  —  Aus  der 
Lecturc  aller  bislier  m.tccet'aoi  ten  Krankengeschichten  ersieht  man, 
dass  dpv  meist  plöizlidie  Biginu  der  Erkrankung,  der  Icterus, 
die  Lebc'i-sch^v^ellung.  di  Albiminurie,  der  mehr  weniger  kritische 
Teraperaiural  fall  Synipt(»mo  sind,  welche  die  Krankheit  sowohl  vom 
Typhus  abdoiainaiis  als  vom  -ctems  catarrhalis  febrilis  als  auch 
von  der  acuren  gellten  Lc])oratrophie  unterscheiden  lassen;  doch 
will  ich  einschränkend  ^,4eioh  bemerken,  dass  es  zweifellos  »^ ^V'tn^er 
ausseroi'lentich  s<*,h\.'ei-  se.a  1  ann  die  Differentialdiagnose  zwischen 
den  letztgenannten  xwe'  Knukheiten  und  dem  Icterus  infecliosus 
zu  stellon.  — 

Und  auch  in  proiuosti^ch  r  Beziehung  brauche  ich  nichl  viel 
Worte  zu  machen.  Ks  l:ann,  vh^  wir  gesehen  haben,  die  Infection 
die  verFchiedanste  Ii:t(ijsit ät  besitzen,  und  es  ist  daher  angezeigt 
die  Prognose  nicht  .ch  ioh  vor  Anfang  an  allzugünstig  zu  stellen, 
sonderL  mit  derselben  o:ni^;c 'i'ag'c  abzuwarten.  Können  wir  ja  eine 
ziemlich  hohe  Mortalitv.:  ans  leu  von  uns  mitgetheüten  Fällen  er- 
sehen uikI  constatireu  ^v  .r  rtocl ,  dass  mitunter  der  exitus  letalis»  ein- 
tritt nacli  Ablauf  der  Iii(icti.:)n .  Und  dies  sind  auch  die  bezüglich  der 
Prognose  meist  zu  b^'-achteüdei  Punkte:  Es  kann  einerseits  die  In- 
fection selbst  durch  ilir^  ScIayc  re  den  Tod  herbeiführen  (Fall  III),  es 
kann  alxT  auch  andere..\'oits  3(  Ibst  nach  Abfall  des  Fiebers  der  Tod 
eintreten,  bedin^-t  dKr<*li  die  infcjctiöse  Nephritis  —  Uraemie  (Fall 
II).  Eingetretene  I'r;umio  1  edingt  jedoch  —  es  sei  auch  dies 
hei'vörgohoben —  niclt  sclioi  eine  letale  Prognose,  da  wir  diese 
ja  selbst  in  einem  Fa  le  (F.-U  VI)  schwinden  und  vollkommene 
Genesun?  eir  treten  seucn. 

Es  eiübrigt  noch  r-uf  di»  Adiologie  der  vorliegenden  Krank- 
heit eii]:aigelen. 

Bis]ier  ist  es  nicbtj^^eluiige  i,  wie  dies  schon  frülier  erwähnt  A^urde. 
den  Erreger  der  Infectic-n  zu  nniiren.  Es  hat  zwar  Zaufal  in  dem 
von  uns  mit^etheilton  Falle  l  Microorganismen  und  zwar  einen 
Diplocopcus   aus  dem  Blute  rein  gezüchtet,   „der  sich  jedocli  bei 
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Impfiingen  an  Kaniiicliou  u^ul  Mä;ise'i  «lurcliaus  nicht  als  pathogen 
erwiesen  hat'\^) 

Es  werden  dahe:  mir  nocl  die  3e /imde  Karlimki's^)  einer  kurzen 
Besprechung  hodürfon. 

Wenn  man  nur.  die  Krankeni^^os  iliichten  Karlinslci's  liest  und 
die  beigegebenen  TeiQperatu;*t:ibüll«)n  i)otrachtet,  so  ist  es  sofort  klar. 
dass  es  sich  in  sei)un  Fällt ft  jar  .lici  t  um  Ictems  febrilis  im  Sinuc 
Weü's  sowie  anderer  gchai.  1*  Ir.  h.  t  iTid  dass  daher  K.  einen  Fehler 
begangen  hat  .vüner  -:Vi'hcit  den  Tiiol  ..Zur  Kenntnis  des  fieberhaften 
Icterus"  voranzuset::en.  Jedcr:na:^.n  A'ürde  danach  annehmen,  dass 
es  sich  in  Karrmsk's  Befunden  r.in  Mikroorganismen  beim  Icterus 
febrilis  (Weil)  s.  Icterus  infictiosus  (]YassUieff)  gehandelt  habe; 
dem  ist  aber  nicht  so!  und  VMrUnd'  sieht  dies  selbst  ein;  denn 
er  schreibt  Seite  174:  „Ich  nieinoj;th)ils  kann  den  Verdacht  nicht 
unterdrücken,  diiss  (is  sich  hior  iim  <duen  liecurrenstyplms,  loelclier 
durclh  Einiüirlciing  dcT  postvialarisilicn  Iilutverände7'ung  —  alle  seine 
Kranken  hatten  kurz  vorher  i  alaiiaa  ifalle  durchgemacht  (A.  d.  V.)!! 
—  abgeändert  icurde,  lumdcltr 

Diese  Mei^ning  ist  gewiss  ric'.iti;':  erkrankte  doch  der  Bruder 
des  einen  in  seine]'  Arbeiw  orw.ihn:en  Kranken  gleichzeitig  an 
typischem  febris  recurrens  I  Ks  liat  sich  eben  entweder  um  febris 
recurreus  biliosa  —  die  von  K.  l-r.o:  ac  iteten  Mikroorganismen  hatten 
z.  T.  Spirillenlunn  —  oder  vm  i  br  s  remittens  biliosa  (oder  um 
Combination  beider  ;jehandeLt .  wiv.iuix  s  aber,  und  darauf  kommt  es 
uns  an,  um  Icterus  infcictiosis  s.  stL\  gehandelt,  womit  auch  die 
positiven  Befunde  dieses  Aut)i-s  ad  acta  gelegt  werden  müssen. 
Der  Erreget'  der  Ictirtis  infrdicsus  'S    also  lAsher  unbeJcamU, 

II J. 

In  der  Litreratur  liegen,  so  v'el  mir  bekannt  bisher  nur  selir 
spärliche  und  z.  T.  ganz  unficui  ge::cie  Untersuchungen  vor  über  die 
Stickstoffausschoidun?  beim  ]c.:oris  infectiosus ;  es  sind  dies  die 
Angaben  von  Chaufftrd'^)  und  Kei^clt  *)  Ersterer  theih  unter  der 
Bezeichnung  „Icteru;^  catarrh.ilis**  z^^cn  Fälle  mit  von  denen  der 
erste  in  das  Gebiet  des  Icterus  ircc  iosus  gehört,  während  Kelsch 


'  ')  Zaufal:  Präger  ned.  Woche  iJ-chr.  ]8>0.  XtV,  526  (Discussion  zum  Vor- 

trag „TFewÄ'O- 

*^)  Karlhiski:  Zur  Kenntnis  dos  fijbchaf  en  Icterus.    Fortschritte  der  Medizin 

1890,  Vin,  161. 

^)  Chauffard:  Cont -ibution  a    'otude  d»   l'ictöre  catarrhal.    Revue  de  med. 
1886  V. 

*)  KeUch:  Do  la  na:ui*e  de  licHio  catiu*  iiai  Rovuo  de  med.  1886  VI  657. 
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unter  äl.aliclicin  Titrl  über  cIo  i  Icterus  epidemicus,  wie  er  besonders 
im  Hec]-G  bcobaclitot  \m'(L  ^piidit.  Die  Angaben  des  letzteren 
bezüglich  der  N-Auss'^loic-uu:;  bei  dieser  Krankheit  beschriinken 
sich  auf  die  inttheilim;,^,  dass  er  Harnstoftbestimmungen  beim  Fcterus 
ei)5dciDicus  ausgolulirt.  ohKc  dass  man  Methode  der  Bestimnung, 
Krank«Migesc liclilen.  ('"euipe  atiirverlauf,  Ernährung)  überhaupt 
gcnauen\s  von  Jon  Fil  Ich  c  fährt,  von  denen  die  Bestimmungen 
ausgefiiiirc  \'ur<;en:  ^l«Mc]jzeiri.L;-  legt  er  zwei  Tabellen  vor,  aus 
denen  inaa  den  '.lnw^  der   -ia  TiStolfausscheidung  ersehen  soll. 

Bi^-scr  steht  es  n  ii.  d  n  Angaben  Chauffard's.  Dieser  hat  seine 
Bestimmungen  mit  d3L'i  Appj.r.ire  von  Esbach  (Prinzip  Äwo2>-i/.i/«ßr) 
ausgeführt,  also  nach  bui  r  de  thode,  die,  wenn  auch  nicht  voll- 
kommen verlässlicho,  für  dl:*  Angabe  der  Harnstoff  aussehe!  düng 
immcrhiu  brauchbare  ResuUa:e  liefert. 

Dagegen  hat  CA.  e$  voircommen  unterlassen,  uns  die  Nahrung 
des  Kr.  nicen  wiihrcud  der  Zeit  der  Bestimmungen  anzugcbcii,  und 
macher.  die.  v^on  ihi..  a  ;g( ';*:i  ..Len  Zahlen,  insbesondere  die  :n  der 
fieboriVeün  Zeit  eiutn  t<;ucl(>  eionae  Steigerung  und  die  bei  Eintritt 
des  Ki'cidivr^  cinintuule  Xeniinderung  der  N-Ausscheidung  den 
Eindruck,  als  ob  die^e  W  d  i3'cli  die  verschiedene  Ernährung  b-idingt 
gewesjn  sein  könnt  or.. 

Aus  allem  gehi  h?rv«)i',  d.iss  die  bisher  mitgetheilten  Bcob- 
achtuiiron  über  die  S:i:ks-cfj.uisscheidung  beim  Icterus  infectiosus 
lückeiiliaft  sind;  und  loch  ist  die  Untersuchung  der  N-Aussch(;idung 
aus  verschiedenen  (Tiünden  liier  von  Wichtigkeit. 

Seit  den  schuhen  Ü!  tc  suchungen  von  v.  Schröder'^)  ist  es 
nicht  mehr  zwolfeliirfv,  «las^  wir  in  der  Leber  eine  Stätte  der 
Harnst nflbildun^,'  im  C'r;*aiiisr  us  besitzen.  Es  drängt  sich  also  bei 
einer  l^rkrankung  gleich  c  e  *  vorliegenden  sofort  die  Frage  auf, 
wie  Vi  rhiilt  es  sicli  hier  :n  t  der  Harns toffausscheidung,  wie  mit 
der  Am nionij ikausscl le  dun.:"  ?  7.^'  dwa  die  LehorerJcrmihmg  das  JllaasS' 
gebende  und  drvrkt  si)  dem  tfolJ'foechscl  dieser  Kra)ilccn  ihr  tdgaum 
auf  oder  handelt  es  si'jh  Vi "'.:(/ q^n' eise  xdh  ciiien  fchrUen  Stofftwcltsdy 

Nun  müssen  wir  voa  v<»rn  .Ouirein  festhalten,  dass  die  Verhältnisse 
der  Sticksto!ausschei(.iing.  in  ;bcsondere  das  Yer'.iältnis  der  einzelnen 
Stickstofi-C('mp<)nenten  im  .H\rue  bei  Leberkrsnkhciten  nur  unge- 
nügend stucirt  ist  uid  b "ha  te  ich  mir  vor,  hi  küi'zerer  Zeit  auf 
dieses  Thema  zurück zukcumoii.  Für  den  vorliegenden  Fall  aber 
glaube  ich  —  ich  \^i]l  aie^   vorwegnehmen  —  die  Frage  dahin 


»;   W.  V,  Schröilcr:  k'Qh,  f.  ( xp.  Path.  u.  Pharm.  1882,  XV,  3tM  und  1885, 
XIX,  373. 
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beantworten  ym  köiineb,  d:.5>^  ;^s  sicli  im  allgemeinen  nur  um  einen 
/chrileii  Stoff'trichscl  beim  lct«riis  infjctiosus  handelt  —  Damit  will 
ich  jedoch  niclit  sagen.  d;.s.^  (Uls  in  allen  Fällen  allein  der  Fall 
ist  Es  kann  ja  für  Niem^nlen  An  Zweifel  bestehen,  dass  in  den 
Fällen,  in  welchen  Ui'aemie  einiritt,  diese  auch  im  Stoffwechsel 
begründet  is;,  und  gcn/iss  iK-oen  d-  n  anderen  Harnbestandtheilen 
auch  eine  Ret;ntior  d(*r  stic  vhtoliha  ti;:,^en  Bestandtheile,  vor  allein 
des  Harnstoli.>,  statrfindet.  }Acn  so  wonig  als  wir  zweifeln  wollen. 
dass  in  Fälleii  schN.'erstcr  in  »cti*  n  incii  die  Lebererki'ankung  eine 
so  intensive  sein  kinn,  da.^s  derca  Iliufluss  sich  besonders  am  Stofl- 
Wechsel  raarkirt. 

Im  Gross(?n  uni  Ganzen  jed(»c]i  k<innen  wir  sagen,  dass  hehn 
Idet'us  infcciiosus  die  Leber  ihre  FutMion  niclit  einstellt  und  die 
Sticlcsto  ff  aussah  fiidung  an  (kn  fiehcrlKiftcri,  Tagen  über  die  Norm  ije- 
steüjert  ist. 

Die  folgenden  Bestimmiingen  sind  an  dem  bereits  mitgetheiiten 
Falle  IX,  wcli'licr  im  Somiiiei*  I8i)l  'X'obachtet  wurde,  ausgelührt^) 

Der  Gesa]nmts ickstoft  dos  [[aius  wurde  nach  Kjcldald,  der 
HaiTistoff  thcils  nach  der  vorti-efi  liehen  Methode  von  Mörncr- 
Sjöqoist^-)  theils  nach  dcj*  etwas  weniger  exacten  /liifner' schon 
Methode  bestimmt  Die  B(^stiiQmuDg  dos  Ammoniaks  erfolgte  nach 
der  Methode  Schlösim/s,  mit  d«3r  Modification  Hallervorden' s, 

18.— 19.  VII.    Der  Kraiiko  na'iin  am  1;;.  VII.  zu  sich: 

2  Liter  Milch  ««  11,116  gr.  N.^) 

2  Eidotter  (4<)  gr.)  ^-     1,039  gr.  N. 
(Kodicin) 

Summe  =  12,155  gr.  N. 

Harn  vom  18.— 19.  VII.  (voa  12  Ur.r  ![itr,ass  bis  12  Uhr  Mittags). 

Men^e  ==  1200  com 

Spoc.  Güw.  =  iok; 
Koactioi  =  Jieu'ral. 

Gesammtsilckstofß^Q&iimmMwg-^)  Dio  Vorla^'e  =  20,9  ocin  V*  Nomial  HäSOt 
ist  überneutralisiii: 


*)  Meinem  vorohi-t;n  Ohof,  H.  Trof.  rn,'  Jahsch  danke  ich  an  dieser  Stelle 
bestens  für  seine  Unten  tutzunp;  bei  yvus''iilnMn^;  dieser  Arbeit 

'^)  Mönicr'Sjnqinst:  Eine  IIa  "nstoi.ljos  iinniungsmethode.  —  Sep.-Abd.  aus 
dem  skand.  Arch.  f.  Ph>sio]''.  II,  lo9l. 

')  Die  Milch  wurde  stets  ;iiv;  dor-elb  u  Quelle  (Vysocan)  bezogen.  —  Dio 
Bestimmung:  den  N.-Gehaltfs  d(i*silbon  ra- h  Kjddahl  ergab:  in  100  ccm  = 
0,5558  gr.  N.  Diese  Zahl  an  verdanke  i:h  noii  ein  Freunde  Primarius  Dr.  E.  Frank; 
alle  anderen  Berechnun^.en  sind  iia<-h  de^    Ä'';//^'schen  TabeUeu  ausgeführt 

*)  Zur  GesammtstiokstolYbesiiDiUiun;;,  S'.wio  zur  Bestimmung  do6  llarnstotib 
uach- J/ör/zer  wurden    stets  5  ccia  Uarn  q'oi:  Zinnien. 
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also  mohr  .ils  2('^.i  :r  70 

11(8  mlgr.  N,  in  100  ccni  Harn 
und  mehr  .ils  M'k^  ,;r.  x  12  =  17,556  gr.  N  Tagesmefuje. 
Ilartisi  )//T)ostimiiiu  n^ : 

a)  nach  Monur,  etwas  ui  wenig  ergebend  da  einige  Tro[ifea  dos  Aus- 
zugs voriorui  gii  gor : 

2),*)  ct:m  JLSOi  vorgelegt 

3.0  cm  NaOH  verbraucht 
]  j,l  C'.'Ln  r<  70 

etwas   mehr  als:    1,127  gr.  N  (U)  in  100  com  Hra-n 

etTvas  mehr  aih    1,127  x  12  =  13,524  gr.  N  (U)  Tagosmongo. 

b)  nacli  Hüfmr:^)  l']s  (Dt%vickoln  sich  9,5  ccm  N.,  bei  einem  Druck  (b) 
=  7'lo,6  nni  und  ei.ier  Temperatur  (t)  =■  23,5*  C. 

9,5  -  0.2  «  9.3         g  ==    ''•'  ><^^  ''''''-^''     =  0.0102046  (.-  N  (|). 

In  0,701  ccm  Harn  (der  Jla-n  v/urle  stets  auf  Vi«  verdünat)  =  0,01020^6  gr.  N  (U). 

Il  100  ccm  Harn  ==  1,2* n^)  ;r.  N  (ü).    Tagosmonge  =  15,4S  gr.  N  (U). 
Würde   man   ans  ivm   ILuii^toff-Stickstoff  nach  dem  von  Huppet t^)  ango- 
gebo.'jvn  Fakior  di^n  Ocm  iiurnKtiv  \<foff  berechnen,  so  ergäbe  dies:  15,'l8  x  1,18  = 
18,2<;ol  gr.  N'. 

l'A--20.  Vri.    D.r  Kranlo  i  a)im  am  19.  VII.  zu  Mch: 

1  Lij'i-  Alilch  ^^  5,V)b*  p:i.  N. 

V-»  Li*'>r  we'isson  Ka''oe  -=  0,  löti  f^r.  N.  «  (75  com  Milch  -J-  7,8  gr.  KaII<)obohnou). 

2  Eidoitor  ==  1.ö:u<  \i,v.  N. 

»Summe  -»  7.0oo  gi.  N. 
Karn  ^om  18.— 19    VII.    3  on:;o  =  1580  ccm 

s;  CO.  Gew.  =  1016 
leaotion     =  sauer 
!•  irlie  dunkelgelb. 
Cicsamniisfichstf  ff :  20,r»  c-c  a  HjSO*  über  neutraliairt 

aUo  mehr  als  2),5  x:  .0  ^  1435  mlgr.  N  in  100  ccm  Harn 
und  mohr  a.s  1,4:<5  ^c  15,8  =-  22,073  gr.  X  Tagosmenge. 
fJams'^ff': 

a)  nach  Möni:r:  2"',';5  ecui  HiSO*  vorgelegt 

7,8o  com  NaOH  gebraucht        • 

fr^'O  ><~70  =.  2225  mlgr.  N  (Ü)  in  100  ccm  Harn. 

4- 
l,22:->  r<  15.8  -    ll),355  gr.  N  (Li)  Tagesmenge. 

b)  nach  JL'/fuir:  lU  eitwickolten  sich  9,7  ccm  N.,   boi  b  =  745,9  mm 

und  t  =  23^  C. 

9.5  x:  7i.'l,:)r  ><  0,0012566  nnin.-oi         v 

g  ^ _-.- =  0,0104^81  gr.  N. 

In  ]00  ocn    Harn  =  1,3222  gi\  N  (U). 
T.igesnoi  go  =  20,S007  gr.  N  (ü). 

*)  An  dieser  St  oll?  sei  für  iillo  folgenden  Bestimmungen  bemerkt  dass  die 
zur  Anfnahno  des  Ha*nes  Lest  :iiinte  Kapsel  7,910  ccm  fasste,  und  bei  joder 
Bestimmung  0,2  ccm  a  s  Fcl;lcr  dos  Apparates  und  der  Lauge  abgezogon  werden 
mussto. 

-)  Huppcrt:  Anal^so  dca  ilarucs.    9.  AuÜage,  Seite  531. 
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Differenz  zwischen  Mörncr  \  m  Uüf.ar  =  i  3* 87«;  dioso  grosse  DilTcronz 
erklärt  sich  wohl  ara  ointachstea  ai?  den.  h  )hc<o  AmmoQiakgchaltc>  des  Haines 
irelcher  bei  IJüfh(r  soin«>ü  K  ebcn.fri:..  a«  ;iol't, 

Ämmoiitak:  4ö,4  o;di  '/-i  Si^i'L  al  11  SO-  vorgelegt 
'Mfi    .,      „        „        NaOH  [;ol raucht 
8.8  >T3yO  =  ;J0.8  mlir.  N  (KHa)  in  25  ccm  HiU'n, 
:; '3  X  4  -  12;  2  n.l;r  X   N^O  in  100  Harn, 
1212  X  ]5,H  -«  1,-U  ;:■';  ir\  :r  {SH:^)  Tagesmongo. 
Aus  dem  n.iinsrtoffrtick.  toiT  uo  •  ^'<v  't.inf Stickstoff  berechnet,  ergäbe : 

Verhältnis  von  K  {V)  i.nd   \  (MI):    C  •^al  im  Stickstoff  «-  Ä5,Ö2  :  8,20  :  lOo 

20.— 21  VII.  Der  Kranko  na  in  fl;n  i').  VII.  dasselbe  wie  Tag«  zuvor  zt 
sich,  also  7,053  yj.  N. 

Harn  vom  2o.  -  21.  VII.    Mci.gf  127b  coi  i ;  b\>oc.  Gew.  1015,5;  Bcaction:  sauer 

OesanimistivIcMoff',     17.2  ccin   ><  70  «.-   i*>04  mlgr.  N   in   100  ccm  Harn 
Tagesmonge  =  l,j()4  x  12,75  =  1  '>,551  gr.  X. 
Harnstoff: 

a)  nach  Mötfur:  25,4  «jcm  ll::t^). 

10,0  tci  1  NarH  ^ 

15,4  X  70  =>:  U)h  iiilgr.  N  (U)  in  100  ccm  Harn, 

Tji-Oi>:ncn  ^0  «  1,078  x  lL',7o  ^  13,744  gr.  X  (ü). 

b)  nach  Hiifmr:  .Es  ciit\'iokeIioa  sich  7,8  ccm  N,   bei  b  =  744,7  nin 
und  t  —  20,8"  C. 

ol7,;'ol  o 

In  100  ccm  Eani  =^  l.'JGSl  gi*.  N  (ü).       , 
Tai^^esmengo  =  1,06 S]  x  12.75  =  13,6183  N  (ü). 
Differenz  zwischen  Mürner  ui  d  Tlrfvci   ==»  ±  0,46  V«- 
Aus  dem  Hiirnstoif  [Hüfver)  «1er  G:s.ir.  mtstickstoff  berechnet  ergäbe  13,bl8J 
X  1,136  «  15,4703  gr.  N. 

ÄmmoniaJ^:  40  o<.m  V*  NoiD  al  H:SO 

B5.4  ccm  V^  Nornal  Na(U 

4,6  X  3,5  X  4  ^  (ii,4  mlgr.  N  (NHa)  in  100  ccm  Harn. 
Tagesmen,'o  ==  64,4  :><  12.75   =  0,8211  gr.  N  (NHa). 

N  (^  :  N  (XHa)  :   nos.  N  «    .^'6,7i  ;  5,34  :  100, 

21.— 22.  Vll.    De.*  Kranko  uihm  «imi  l'I.  VII.  zu  sich: 

1  :i".itor  Milch  —  5,558  gr.  X 
V*  Liter  woi Bis 31'  K:..lV,o  =  0,45(i    „    „ 

2  Sidoiter  =-  1,039    „    „ 
Suppo  mit  rirein  Y.        =  1,200    „    ,, 

Harn  vom  21.— 2il.  VIT.    ^loi  ^d  lö«X>  (cm;  spcc.  Gew.  1014;  Reactiou:  saue 

Ocsamnitatickstofj':  15,65  .<  70  =r  ll'>f/,.j  mlgr.  X  in  100  ccm  Harn.    Ta^'C: 
menge  =  1,1095  x  15  =  10,612:  ;?r.  .\. 

Harnstoff:  nach  llüfnrr:  Es  Di.twii;kol  on  tich  7,3  ccm  X,    bei  b  =  742,7  rai 

und  t  =-  22,0^  C.  —  In   100  ccm  Harn    =  0,9888  gr.  X  (ü).    Tagesmengo  = 

14,8320  gr.  X  (S). 
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(Aus   dein   lia.ustoiT-"\.   d* :    (   '.<.uinitstick.st(iff  bcrcchiiot  orgäbo   M,h'{2   X 

Ahiinoni<L::  :;,7  >        l   ^  .}/.s  mlj^r.  N  (NHa)   in    100  ccm  Haru.     Tagos- 
mcngc  ^  51,8  X  IS  --^  0.7':    .  r.    \'   (XUa). 

.<   (H)  :  X   (NH-.)    :.  Go.s.-N    =5.9,/!^  :   J,6n  :  100, 

22.--L','{.  VII.     Di-r  I\  ai'icc  a.i}i:n  am  22.  VII.  zu  sich: 

l  L:.o.   ..lil.  i  =    5,558  ffr,  N. 

^'t  j,;t<r  WC:,  soi  Kaioe  =  0,456  „  „ 
'J  K  .0  ui  =     1,039    „     „ 

Siipi  ö    iiit  J.i  =     1,200    „     „ 

( '^  ^  •.   Tf  v.bt «»    2,4C8    ,,     „ 

^ummo  =  10,661  gr.  N. 
Uani  vom  22.— 2:i.  VI'. :  M  ngi   ==  1575  ccm;  spec.  Gew.  =  1016;  Kcactiou 
=  sauer. 

Gea(tnimtHiich'sfr»]f :  lo.H  r<  70  ==  W:?  mlgi*.  N  in  lOO  ccm  Harn.   Tagcsrnengo 
=  11.52  >.   15,75  =  U,0!IK    };r.  X. 

Ilanisioff  (nacli  JlUfn^r) :  Ks  citwickcltcu  sich  6,4  ccm  N.,  bei  74B,2  mm  b 
und   t  ^  20,6"<";.      In   100  ccm   \l^vn    ~    0,870:j  gr.   N  (U).      Tagesmenge  =« 

i:Vo:2  'A^\  X  (ii). 

(Aus  dorn   Harns(ufl-N'  <]-;r  •  iesü-r.?  n-N  horocbnot  orgilbo  13,7072  ^<  ],].'J6  == 

15,5713  ;ir.  N.) 

Annmmiak:  2,7  x  1 :  -=  .  r,(^    jI;!'.  N    (NHa)  in   100  ccm  Hani.    Tages- 
mcugo  =  ;j7,8  5<  lf>,75  ^^  j.:)J).";;  g  .  X  (XHn). 

X  (11)  :  r  (XI;;)  :  Cl.s.-X  =  .9i,^i  :  5,ö7  ;  100, 

23.-24.  VIT.     Der  Ivrinko  ra:M  mii  23.  VIL  zu  sich: 

1  Litor  ^:ilc!.                   «-  5,558  gr.  N. 
V^  Lite*  woison  Kafloo  =*  0,456  „  ., 

2  Eidot  Ol-  =  1,039  „  ,, 
Su])i)o  )  lit  Ei  =  1,200  „  ., 
l^aubr  1  i^  Sr.  p-.              =  3,010  ,i  !, 


•Sui  nae  =  11,263  gr.  N. 

Harii  vom  2:5.— 24.  \'I..  M-n.^f  «^  1650  ccm;  spec.  Gew.  «=»  1014;  Kciction 
=«  sauer. 

Ges'rüiv}tst'clisi>>ff:  10  l  x  70  -  r:?cS'  mlgr.  N  in  lOQ  ccm  Harn,  l'agos- 
menj<e  =-  0,720  x  1<),5  -=   i-:,01-0  t  r.  X. 

Harnstoff  (nach    Ili'fni'\:    ;»s     iiihvickoltoü   sich   5,2    ccm   Gas,    bei   b  «=5 

743,4  mm  und  t  =  21,8"  0.    In  100  oi  ii  Harn  =  OfiOlÜ  gr.  N  (ü).    Tage.snienj,-o  = 

11,5153  gr.  N  (l). 

(Aus  dorn  J[ani.st.(»!T-Sti  ;ksto;;  d<  •  Gc.sammt-N  berechnet,   orgilbe  ll,ol5;J5  X 

1,138  =  13,0814   gr.  alsf»        gr.   X    nchr  als  lichtig;   es   ist  aUo  die  crhidtenc 

+ 
N  (\])  Ziiid  ettcas  xv  hoc/<). 

Ammoniak.    2,h  x   1^    =:«  ,;i,i:   mlgr.  in  100  ccm  Harn.     Tagesmen{;e  =* 

39,2  X  16,5  X  (;46,s  ml;  r.  K  (XHa)      X  (U)  +  N  (NHa)  >  Gosammt-N.,  was 
ünmögli'cli  ist.  , 

i:  (t)  :  X  (StU)  :  G}^.-X  «  05,56^  ;  J,55  ;  100. 
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24. — 25.  VII.     Der  Kraiiko  (,a'>M  an.  2  .  VIT.  zu  sich: 

1  Liter  Milc.i  =--    5,558  gr,  N. 

V<    -<itcr  woi.  s(Q  Kaioo  =    0,456    „    „ 
Suppe  mit  K  =     1,200   „    „ 

Tauje  (105  \:':.)  =    3,719    „    „ 

tJenauol  (70   rj:)  —    0,756    „    „ 


San.  no  =-  11,689  gr.  N. 

Hani  vom  2i.— 25.  VII.    M-n  ;i    =   an)0;  spec.  Gew.  r=   1013,5;  Koaction 
=  sauer. 

Oesammtst i'L'fiioff :  8,7  x  VO  —•  C(  »  m  i^r.   N  in  100  com  Harn.  Tagosmoni^c 

—  0,609  X  25,9    -  I5,7::n  gr.  .V. 

IlarDstofifbcstiDimung  iins.sgiu(kt,  Ain:n  »niakbestimmung  nicht  gemacht 

25. — 26.  VIT.    Der  Kranke  aaiin  ain  2').  VII.  zu  sich: 

1  Liter  Milch  --    5,558  gr.  N. 

V»  Liter  weiss- :n  Kaffee  =    0,456    „    „ 

Seiamel  (70  gr.)  -=    0,756    „.   „ 

Taube  (105  ^a- )  =    3,719    „    „ 

Aulauf  (ü3o  gr.)  =    2,442    „    „   (berechnet    150    gr. 

p:icr  (1<2  ^.T.; ■-^■-    1,840    „    „        Weizenmehl). 

hui:. nie  "'  14,771  gr.  N. 
Harn  vom  üo.— 26.  VIT.    Men^<»  ^  27  »0  com;  spec.  Oow.  =  1016;  Reaction 

—  sauer. 

Ocsavirntstkkiytoff:   7,54  >'  ".i)  ^  527  8  migr.  N  in  100  ccni  llarn.    Tagos- 
monge  =  0,5278  x  27,5  =  I4,M  5  gr.  N. 

HarnstofFbo.stirami  ng  miss^rlüokt,  Amn^on^akbestimmung  nicht  gemacht. 

26.-27.  VII.    Der  Kranke  n:.hm  am  16.  VIL  zu  sich: 

1  Liter  Milrh  =--    5,558  gr.  N. 

V*  Liter  weisFcu  Katfee  =:    0,456    „    „ 
Senniel  (13)  ;;r.)  -=     1,404    „    „ 

Taabe  (105  gi)  =--    3,719    ,,    „ 

Axilauf  (16!»  f  r.)  ---     1,758    „    „    (=  108  gr.  Mehl). 

Eiu-  (i:;0  gr.) ^     2,610    ,,     „ 

Sun. nie  ^  15,505  gr.  N.') 
Hani    vom    26. — 27.    VIL      Men^.ü    ==    2750  ccxn;     spec.  (Jew.  a=   1012,5; 
Heaotion  ■»  saiioi*. 

Gesammhfirkstofi' :    J»,48  >:  7('  =  66- ,<)  mlgr.  N  in  100  com  fiariL    Tages- 
mengo  —  0,6636  gr.  x  27.5  =  rs'.!40  rv,  N. 

Harnstoff  (IJüfne'):  Es  entwickolt.'ii    irh  4,5ccmN,  bei  b  «  738,5  mm  und 

t  =  22"  C.     g  =  0,004819a  gr.  >   (ü).    L.  10:)  com  Harn  «  0,0092  gr.  N  (Ü); 

Tagesmenge  =  10,753  gr.  N  (1). 

Ammoniak:  1,25  X  'J,5  ^-^    ..';75    nl^r.  N  (NHs)  in  25  com  Harn.    4,375  x 
4«  17,5  mlgr.  N"    (NHa)   in   l'X)  r.v,m   Hr. -n.     Tagesmenge  =  17,5   X  27,5   = 

481,25  mlgr.  N  (NHa).    N.  (IT)  :  V  (NUa)  :  Ces.-N  =  91,8  :  2,63  :  100. 


*)  Die  Stickstoifaifnalime  an  'lies^cm  Ta-ro  war  vielleicht  noch  gi'össer  als 
angegeben,  da  der  Knnke  vom  Hii^se  Ilul  n  (300  gr.)  erhielt  und  wahrscheinlich 
etwas  4ftYon  zu  sich  nahm. 
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27.-38.  VII.     Der  ;\ii\nkc  nnhw  am  27.  VII.  zu  sich: 

1  L.:c     Mil   1  =  5,558  gr.  N. 
V*  J  it«  r  wc.shea  Kaffoo  ■=  0,456   „    „ 
l.M>  -^.  ')oni;noI  i              «=  1,717    „     „ 

2  Eiio  t.jr  =  1,039    „    „ 


6aiiimo  =  8,770  gr.  N. 

Harn  vom  27. — 2«.  VII.  ?'oi'p  «  1725  ccm;  spec.  Gew.  *=»  1015  ccin; 
Roaction    *•  sauor. 

Ge.-D'tmU'ichhltfff:  Vj.lh  >.  7('  ==  5ö5,5  mlgr.  N  in  100  ccm  Harn.  Tagos- 
mengo  ~  0,892;)  X  17,ii;i   «  ir),:;:).Vi  ^-r.  N. 

Harnstoff   iiaca  Ilifn.r)'.  >.s  •  at^vickelton  sich   «=   i),2  ccm  N,    bei  b   s= 

789  mm  und  t  -«  22,2  "C       g  —   ),()')ü56971  gr.  N  (U).     In  100  ccm  Hjirn  =s 

0,8305;")  fir.  N  (ü).     Tag- s:  ungr  «  14,32608  gr.  N  (U). 

•    Anfnnmiak:  2,7  x  3,5  X  4  «=    .V7,^  mlgr.   N  in   100  ccm  Harn.     Tages- 

moDgo  =  37,8  >:  17,25  =  (.52,0:^  m  rjr.  N  (NHa).  =  N  (U)  :  N  (NHi)  :  Oes.-X 
=  93,05  :  4,23  :  100. 

28.-29.  VII.    Der  S:riuke  nah  u  am  28.  VII.  zu  sich: 

IV:  Liur  Alikh  =  8,337  gr.  N. 
iJ J :i  lott i •  r_         =  1,039    „    „ 
'Sui-  nio  =-  9,376  gr.  N. 
Harn  vom  28.-29.  Vll.    ^'011^')  =  1750  ccm;  spec.  Gew.  =   1013  ccm; 
Keactiou  ^^  sautr. 

Gcsa/nvUstickstoff:  12.37  x  70  =  .S44,9  mlgr.  N  in  100  ccm  Harn.  Tagea- 
mengo  =  0,8449  x  17,5  «  14,7 S57  gr.  N. 

Harnstoff  (^üf /7  er):  E>  ontv.ick]  ton  sich  5,8  ccm  N,  bei  b  =  738,2  mci  und 

t  =  W  C.    g  ==  O,O0iS2i^957  ^r.  N  .1.').    In  100  ccm  Harn  —  0,7875  gr.  N  (U). 

Tagesmen^^o  =-  13,7812  gr.  N^  (t  •. 

Avunoniak:  l,<i8  X  3.5  x  4  :^=  J^ij52  mlgr.  N  (NHa)  in  100  ccm  Harn. 
Tagesmenge  =  L'3,52  xl7,5  ==  4:i,(    :nl,a-.  N  (NHa). 

N.  (5)  :  N  Q'Al)  :  (k  i.^N  «  03,20  :  2,78  :  100, 

29.— .m  VII.    Der  ICrrn'io  nfu  i  a:j.  29.  VTI.  zu  sich: 

l'A  l/ite:  jI  Ich  =  6,947  gr.  N. 

2  licott  r  =  1,039    „     „ 

Sun.iiio  =  7,986  gr.  N. 

Harn  vom  :29.— 30.  XU.    Mc.i^'e  —2540  ccm;  spec.  Gew.  «=  1009;  Rejiction 

=.  sauer;  Farbe  =  lichtgclb. 

GesamnUstichitoff:  8,3.S  x  70  -^  ö86.6  mlgr.  N   in  KX)  ccm  Harn.    Tagcs- 

monge  =  0,5866  x  25,4  =  nfi'.WV^  ?r.  N. 

Harnstoff  {HU fn er):  Ei  cntn-ic  olteii  sich  4,1  ccm  N,  bei  b  ■=»  748,7    mm 

-h  + 

und  t  —  21,5"  C.    g  =  0,00  34.12  N    U).     In  100  ccm  Harn  =  0,5491  gr.  >:  (U). 

-f- 
Tagesmeng(>  «  13,9471  gr.   <  (U». 

Amtrvoniak:    1,78  x  1-  ^=  'Jl,U2  mlgr.  N  (NH3)  in  100  ccm  Harn.    Tagos- 

monge  =»  24,92  x  25,4  «  (',«{:52n  gr   N  (NH3). 

N  (U)  :  N  (NH3)  :  Ge  .-N.  =  93,60  :  4,24  :  100. 
30.— 31.  Vir.    Der  KraiLo  nahn    £.m  30.  VII.  dieselbe  Nahrung,  wie  Tags 
zuvor,  zu  sich. 

Harn  (verlcen  gegange q^  auhgo^ chattet    Menge  des  Harns  über  2  Liter. 
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31.  VII.— 1.  VIII.  JVr  K'.ai.k»8  n.  hm  am  31.  VIL  zu  sich:  dasselbe  wie 
am  29.  VII. 

Harn  vom  31.— 1.  VIII.  i^.oi  g3  «-  1750  ccm;  spec.  Gew.  =  1010;  Reaction 
=  sauer. 

Qesammtsli'^lcatoff:  9,5  x  70  =  f;«i5,C  irl^^r.  N  in  100  ccm  Harn.  Tages- 
menge =  0,665  5<  17,5  =  ll,6:i7:  „a*.  X. 

Hamsto/f  {UUfner ):  Ivs  tr.tv'ljlvcl  3u  sich  4,6  ccm  X.,   bei  b  =  741,4  mm 

und  t  —  20,5*^  C.    %  «   0,0^»476:.7  g:.  K  (U).     In   100  ccm  Harn  «-  0,6024  gr. 

N  (U).    Tagesmongo  —  10,.')420  gi.  X  (  I). 

Amnumiai  :  1,8  :<  U  =  2  OJ  m  gr.  X  (XH,)  in  100  ccm  Harn.  Tagos- 
menge  —  25,2  x  17,6  =  0,441  gi.  X  C\ä.). 

X  (U)  :  N  (XH,)  :  Cres.-X  »-  :)(iy58  :  3,78  :  100, 
1.— 2.  Vni.    Der  Kranke  nal  m  au:  1.  VIII.  zu  sich: 

1V4  Liter  :  Fi  loh  -*    G,947  gr.  N. 

240  gr.  OroH ^    4,5(30    „    ,, 

Si  mrae  =  11.507  gr.  X. 
Harn  vom  1.— 2.  VIII.    Mcm^je  «=  2irO  ccm;  spec.  Gew.  =  1007;  Reaction 
=  sauer. 

Oesammtsffyksioff :  6.H5  x  70  =  /7.*'...T  mlgr.  N  in  100  ccm  Harn.  Tages- 
menge =s  0,476"  X  21,5  =:  10,501  N  gr. 

Harnstoff  u.id  Ammoniak  üicit  bc-tin-.mt. 

2.-3.  Vm.  Der  fCranko  nah  n  am  2.  A  III.  zu  sich:  dasselbe  wie  am  1.  VIII., 
mehr:  311  gr.  leere  Suj>po. 

Harn  vom  li.— 3.  v^IIl.  M«  n;  o  =  ^i'i'J)  com;  spec.  Gew.  =»  1008,5;  Reaction 
« =»  schwach  sauer. 

Oesainvitstirksioff:  5,«i5  x  7)  =  4^3.5  mlgr.  N  in  100  ccm  Harn.  Tago-s- 
menge  «  0,4235  x  25,2  «  10.  J7  22  gr.  X. 

Harnstoff  (Hvfncr):   Es  eut\7icke].oa  sicli  ^,.9  ccm  N.,  bei   b  =»  740  mm  \ 

und  t  «  21,1«  0.    g  —  0,r)029770J  r^r.  N  (C).     In   100  ccm  Harn  —  0,Si7G:i  gr. 

N  (U).    Tagcsmongo  «  0,4S27(>  g  *.  X  f Ü). 

AmmoutaL:  1,2  x  M  =  1(  ,S  ml;jr.  X  (XH3)  in  100  ccm  Harn.  Tages- 
menge =  16,8  n:  25,2  «  0,42riJ  ;r.  X  (X:!;»). 

X  (ü)  :  X  (XH.,>  :  flos.-N.    =  SS,08  :  3,96  :  100.  \ 

Bevor  irh  zur  Bosprc  cl  ung*  de  *  initgetlieilten  Daieu  übergehe, 
will  ich  selbe  tib3rsi(;htli::h  zuran:;nongesteHt  mittheilen  und  in 
Figur  9  den  Gang:  d(^T  Scickstf-tfausscheidung  im  Verhältnis  zum 
Temperaturvorlauf  und  zut*  Nahiun^fsaufnahme  darstellen. 
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Der  KraiiKr  vcrl.n-  in  ( n  •  '/  -'A   Mv.n  18.  VIT.-3.  VID.  (i«i-.';h 
den  Harn  alli  iu  6S,i).il   g..   >;    dieses  entspricht  C2,(>ril  X  i>:il 

=  391  ■  560  ai:  Eh/cis<. 


" •  IVuij'Ci'a.u'.  verlauf. 

• — ' — •  Vevlaui'  lUr  stlc^switfausscheiduiig:. 
0 o  Veii'iul  'lev  fUcl;stoflaufnahrae. 

Wie  aus  lien  ■.■orüegri»  cii  i 'at 'ii  mit  Sidicrlieit  hen'orgelit, 
finden  wii-  wülireuc  diis  ll^^lcrf  euer,  bis  über  die  Norm  gß- 
steigerten  Eiwcjsszerfall,  wühniiul  di  s  Kieherabfalls  eine  Äbiiahüic 
der  StickstoifaUf^scheidurio-,  sa  ■!;tss  wä  u'oiid  des  Fiebers  der  Orgaais- 
mus  an  'N-halti;,'er  Substanz  v  'lüci't,  wii'arend  er,  sobald  das  Fieber 
nachlässt,  sich  der  N-Aufralui.u  1113!  r  und  mehr  zu  accoiiK.diron 
versucht  und  seine  N-Aiispale  (!?n  X-]  ;ii:iiahiiien  nach  re{;elt.  Sodald 
nun  in  Folge  des  liedilivs  iirne-.dii  ;;.=  Fieber  eintritt,   spheii  wir 


18  i  !•  .  Ji'.'  »^»nt  Münzer. 

abermjils  die  Sticks' o.f;. usscf.it  idung  steigen.  Es  wird  dieses  Ver- 
hältnis zwar  etwas  vrrwiscjii  in  Folge  der  starken  Nahriin;^sauf- 
nahme  om  25.  und  2().  VIT.,  ist  jedoch  immerhin  deutlich  zu  erk<'nnen, 
insbesondere  im  Baj'mii^  des  jlcridivs.  Der  Kraiikc  hat  am  2o.  VII, 
und  am  24.  VIT.  fast  gleich )  Mengen  von  Stickstoff  (11,263  und 
11,689  gr.  N.)  zu  si^iL  2:ei.om  ncn.  Während  er  nun  vom  23.-— 24. 
VTI.  im  Harae  nur  sehr  -weng  an  N  mehr  ausscheidet  als  er  auf- 
genommen, si'heii  wi*  Mii  n;lc?sron  Tage  die  N-Ausscheidung  wesent- 
lich ai. steigen  und  u;QSt.:,tiion  eine  Mehrausscheidung  von  über 
4  gr.  N  durr.h  den  .Imu  iillein.  —  Einige  Worte  möchte  ich  noch 
der  Sli«'kstoifaussch(ä([ung  der  nächsten  zwei  Tage  (25.-26.  VII. 
und  20.— 27.  VII.)  viimer..  A.n  diesen  Tagen  nahm  der  Kranke 
trotz  des  Acsticgs  des  Fiobos  reichlich  Nalirung  zu  sich  und  wir 
beobachten,  dass  zwa*  di(^  N-Ausscheidung  ebenfalls  noch  weiter 
ansteigt,  aber  nicht  p.u'aLol  der  N-Zufuhr,  so  dass  der  Kranke  an 
diesen  l)oideii  Tagen  joiei.fars  weniger  stickstofihaltiger  Substanz 
verlori^ii  zu  hatten  sei  i^int.  a  s  an  den  vorangehenden  oder  nach- 
folgendi'U  Tigen,  w.n]  er  rJ«.li1  sogar  —  insbesondere  vom  26.  bis 
27.  VII.  —  Stickstotf  orsj.irt  liat. 

Es  würde  diese  T  iiit;s;.ch':  violleicht  für  die  von  verschiedenen 
Autoren*)  g(äus>eru^  \risi.lt  sprechen,  bei  jenen  Infectionsk rank- 
heiten, l'ei  'velclien  ei:i«i  li.^Oi  ui.re  Störung  der  Darmfunktion  nicht 
anzunelimen  ist  mir.  d-u'  i^^n  .'iin-ung  der  Kranken  nicht  zu  lange 
zu  warten,  d:i  sie  arcu  an  fic  »i -Oiaften  Tagen  Stickstoff  zu  ersparen 
vermü;^en.*) 

Was  üu  //'//'/l."'/}  ?''»uS'Ch 'i(ii:ng  betrifft,  so  hält  sie  sich  voll- 
kommen pro])oriionril  vav  (JaMir.r.atstickstoffausscheidung,  ja  sie  ist 
eher  etwas  {fnisser  ah  di.'S  ^or.st  der  Fall  und  schwankt  zwischen 
88%— r'3'7ü  des  Ge.^a:a nts/iclistoffs.  Von  einer  Verminderung*  der 
HamsLoffaus;icheiduiig.  T''ie  üö.^  d:c  französischen Autoren(C7/«?^/5a>Y//') 
Kelscli)')  anjebi^n.  ka^n  v.vX  neinen  Bcstimnmngen  nicht  die  Rede 
sein  und  verweise  icli  dit'sbi  zUgdich  auf  das  im  Eingange  dieses 
Kapitels  Gesagte. 

Bezüglich  der  ^/>j;2r/.A?V/hiasscheidung  mochte  ich  folgendes 
erwähnen.  Die  Amiao.iiak.  us '.rlieidung  hielt  sicli  stets  in  normalen 
Grenzen  und  betrug  lur  xa\  linem  einzigen  und  zwar  am  zweiten 


*)  Mwik'öjfphnnhit.  ])i0  '!lai  ilirung  des  gesunden  und  kranken  Measchen. 
Urban  und  Schwarzonborg.     18S7,  .^.  ^"»80—486. 

*)  Es  sei  hier  bejuei'k:,  diiss  vom  24. — 28.  (exchisive)  kein  Stuhl  ontlooi*t 
wurdö.  Der  am  28.  VII.  octlecte  Viuhl  wog  178  gr.,  war  von  fester  Corsisteuz 
und  cholisch.    Ein«  N-Jios  iinnuuv^  Icr  Fiices  wurdo  nicht  vor^'enommcu. 


tfeber  loterns  infectiosas  (Wassiliefi)  sive  Icterus  febrilis  (Weil).       Igg 

Bestunmungstage  8,2^/o  des  Gesammtstickstoffs,  um  von  da  an  lang- 
sam aber  stetig  abzunehmen.  Wiewohl  nun  die  absolute  Grösse 
des  vom  19.->20.  YII.  ausgeschiedenen  Ammoniaks  sehr  bedeutend 
ist  (1,9  gr.  N  (NHg))  und  mit  dem  Fiebermaximum  in  meinen 
Beobachtungen  zusammenfällt,  möchte  ich  doch  kein  allzu  grosses 
Gewicht  auf  diese  Beobachtung  legen  und  insbesondere  nicht  eine 
durch  Lebererkrankung  bedingte  Vermehrung  der  Ammoniakaus- 
scheidung annehmen.  Es  spricht  gegen  die  letztere  Annahme  schon 
die  Thatsache,  dass  bereits  am  nächsten  Tage  eine  normale  Ammoniak- 
menge ausgeschieden  wird,  was  nur  schwerlich  mit  einer  inten- 
siveren Lebererkrankung  in  Einklang  zu  bringen  wäre ;  auch  müsste, 
falls  Ammoniakvermehrung  in  Folge  Lebererkrankung  vorläge,  nach 
den  schönen  Untersuchungen  W.  v,  Schröder's  eine  relative  Ver- 
minderung des  Harnstoffs  im  Harne  vorhanden  sein,  was  nicht  der 
Fall.  — 

Es  wäre  diese  Ammoniakvermehrung  also  entweder  zurttck- 
zufuhren  auf  Säurewirkung  oder  —  eine  Möglichkeit,  die  ich  nicht 
miei'wähnt  lassen  möchte  —  der  Harn  war  trotz  saurer  Reaction 
nicht  völlig  unzersetzt.  — 

Was  die  Ausscheidung  der  Harnsäure  und  der  N-haltigen 
Extractivstoffe  betrifft,  war  diese  entschieden  nicht  vermehrt^  denn 
es  bleiben  nach  Abzug  des  Harnstoff-  und  Ammoniakstickstoffs  vom 
Gesammtstickstoff  nur  2— 8^/0  flir  dieselben  ttberig. 


Darf  ich  mir  erlauben  in  Kürze  das  Mitgetheilte  zu  resumiren, 
so  lautet  es: 

1.  Der  Icterus  infectiosus  ist  eine  vollkommen  genügend 
charakterisirte,  allgemeine  Infectionskrankheit,  welche  aus- 
gezeichnet durch  Beginn  und  Fieberverlauf,  Nierenent- 
zündung und  Gelbsucht,  bei  uns  meist  in  den  Sommer- 
monaten (Mai— August),  vereinzelt  auch  in  den  anderen 
Jahreszeiten  vorkommt.  Die  Infection  ergreift  meist  jüngere 
Leute  und  vorzugsweise  Männer. 

2.  Der  Stoffwechsel  dieser  Krankheit  ist  ein  rein  febriler. 

3.  Der  Verlauf  der  Infection  gestaltet  sich  je  nach  Individuum 
und  Intensität  der  Infection  sehr  verschieden  und  ist  es 
daher  angezeigt  mit  der  Prognose  vorsichtig  zu  sein. 

4.  Der  Erreger  des  Icterus  infectiosus  ist  unbekannt. 


ZdtMhrift  fax  HeiUcunde.    Xm. 


15 


Aus  dem  Institute  für  oxperimeotelle  t^athologie  der  deutschen  tJniversit&t 

in  Prag. 

ÜBER  DEN  EINFLUSS  DER  TEMPERATURÄNDERUNG 
AUF  DIE  THÄTIGKEIT  DES  FROSCHHERZENS. 

Von 

W.  PASCHELES. 
(Mit  einer  Carrentafel.) 

(Hierzu  Tafel  XL) 

wahrend  Beobachtungen  flüchtigerer  Natur  über  das  Verhalten 
der  Herzthätigkeit  unter  der  Einwirkung  abnormer  Temperaturen 
schon  in  eine  ziemlich  frühe  Zeit  fallen,  sind  eingehendere  Studien 
über  diesen  Gegenstand  erst  in  der  zweiten  Hälfte  unseres  Jahr- 
hunderts unter  Verwendung  registrirender  Methoden  gemacht 
worden. 

Descartes^)  constatirte  (1644)  die  Vermehrung  der  Herz- 
pulsationen beim  Aale  durch  Erwärmung,  Kielmeyer  ^)  im  Jahre 
1793  die  Verlangsamung  der  Herzschlagfolge  mit  abnehmender 
Blutwärme.  Dass  Temperatursteigerung  Puls-  und  Athemfrequenz 
erhöhe,  haben  weiterhin  AI.  v.  HumbolcU  und  Nasse^)  ausgesprochen. 
CaUilmrces^)  stellte  dies  experimentell  fest,  indem  er  Herzen  inner- 
halb des  Thieres  und  auch  ausgeschnitten  einer  Temperatur- 
erhöhung unterwarf.  Eine  genauere  Prüfung  und  theoretische 
Würdigung  fanden  die  Erscheinungen,  die  sich  am  stark  erwärmten 
oder  abgekühlten  Herzen  darbieten,  durch  Schelske.^)  Er  beob- 
achtete die  Regenerationsf&higkeit  des  durch  Wärme  oder  Kälte 
gelähmten  Herzens  durch  die  Wiederherstellung  der  normalen 
Temperatur  und  folgerte  aus  der  Thatsache,  dass  das  infolge  von 
übermässiger  Kälte-  oder  Wärmeeinwirkung  keiner  spontanen  Con- 
traction  fähige  Herz  auf  elektrische  Beize  mit  einer  Zusammen- 
ziehung antwortete,  auf  die  Lähmung  der  automatischen  Erreger 
des  Herzschlages,  der  Herzganglien,  durch  bedeutende  Wärmezu- 
oder  -abftahr.  Nach  ihm  hat  sich  Landois^)  mit  unserem  Gegen- 
stande beschäftigt.    Er  brachte  das  unterbundene  Froschherz  in 

16* 
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ein  Bad  von  physiologischer  Kochsalzlösung,  das  anf  eine  beliebige 
Temperatur  eingestellt  werden  konnte.  Unter  diesen  Versudß- 
bedingungen  erwies  sich  das  Herz  bedeutend  weniger  widerstands- 
fähig als  spätere  Forscher  fanden,  die  für  eine  gute  Emtiinmg 
des  Herzens  innerhalb  der  Versuchszeit  sorgten.  Wohl  die  aus- 
führlichste Behandlung  dieses  Stoffes  verdanken  wir  Cyon*)  Die 
Nothwendigkeit  einer  Verzeichnung  der  Herzthätigkeit  behufs  ge 
nauerer  Beobachtung  und  Vergleichung  derselben  veranlasste  \hn 
zur  Verwendung  folgender  äusserst  sinnreichen,  freilich  nicht  ein- 
fachen Vorrichtung. 

Ein    ausgeschnittenes   Froschherz    war   an    einem    verkehn 
uförmig  gebogenen  Glasrohr  so   eingefugt,   dass  es  in  deniselben 
eine   beständige   Circulation   von   Kaninchenblutserum    unterhielt. 
Diese  Vorrichtung  befand  sich  in  einem  abgeschlossenen  Räume, 
der  leicht  auf  verschiedene  Temperaturen  gebracht  werden  konnte. 
Zur  Eegistrirung  der  Herzaction  wuide  ein  offenes  Quecksilber- 
manometer mit  Schreibvorrichtung  verwendet,  das,  mit  dem  einen 
Schenkel  des  Kreislaufe  in  Verbindung  gebracht,  auf  einer  berossten 
Trommel  Druckcurven  verzeichnete.    Die  Mühseligkeit  dieser  Ver- 
suche wurde  durch  die  öfter  nothwendige  Erneuerung  des  an  Nähr- 
stoffen erschöpften  Serums  durch  frisches  gesteigert.    Die  Verein- 
fachung  der   Versuchsanordnung   durch    directe  Verbindung   des 
Manometers  mit  der  Aorta  bei  Verschluss  der  Vena  cava  führte 
zu  einem  noch  häufigeren  Wechsel  des  Serums,  da  bei  dieser  Ver- 
suchsform eine  sehr  geringe  Serummenge  die  Herzemährung  be- 
sorgte.   Auf  diese  Weise  wurde  nun  der  Einfluss  sowohl  allmäh- 
licher als  auch  unvermittelter  Temperaturänderung  auf  die  Schlag- 
folge,   den   Druck,    unter   welchen    der    sich   zusammenziehende 
Herzmuskel  seinen  Inhalt  setzt,  auf  die  bei  der  Contraction  ge- 
leistete Arbeit  beobachtet  und  an  die  Versuchsresultate  sehr  inte- 
ressante, theoretische  Ueberlegungen  geknüpft,  aufweiche  einzugehen 
der  enge  Rahmen,  der  diese  Mittheilung  einschränkt,   verwehrt, 
Archangdsky'^)  war  der  nächste,  der  unter  Anderem  auch  den  Ein- 
fluss der  Wärme  auf  das  Froschherz  untersuchte.    Die  messenden 
Experimente    über    die   Arbeitsleistung    des    erwärmten    Herzens 
wurden  an   dem  ausgeschnittenen  Herzen  vorgenommen,   das   mit 
Hilfe  eines  modiflcirten  Marey'schen  Kardiographen  seine  Bewegung 
auf  einen  Zeiger  übertrug,  der,  ohne  dieselbe  zu  verzeichnen,  vor 
einer  Scala  auf-  und   niederging.     Er   fand    das  Maximum    der 
Arbeitsleistung  bei  einer  weit  höheren   Temperatur  gelegen   als 
C7yon  angiebt.    Die  geleistete  Arbeit  blieb  dieselbe,  wenn  die  Vagi 
durchschnitten  oder  ihre  peripheren  Endigungen   gelähmt  wurd^. 
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Aristow^)  brachte  zum  Zwecke  der  Beobachtung  der  Herz- 
scblagfolge  und  der  Erscheinungen,  die  das  gelähmte  Herz  dar- 
bietet, ausgeschnittene  Froschherzen  in  eine  ührschale  mit  er- 
wärmtem Wasser  oder  in  ein  ausgehöhltes  Eisst&ck. 

Morrigia^),  der  den  Einfluss  einer  grossen  Zahl  von  Giften  auf 
das  Ealtblütlerherz  untersuchte,  macht  auf  die  Empfindlichkeit 
desselben  gegen  Temperaturschwankungen  aufmerksam,  indem  er 
zugleich  betont,  wie  leicht  aus  derselben  Versuchsstörungen  er- 
wachsen können.  In  der  jüngst  erschienenen  Arbeit  Th.  Kulen- 
Jcamps^^)  über  den  Einfluss  von  Giften  auf  erwärmte  Kaltblütler 
fanden  die  bisherigen,  wesentlichen  Erfahrungen  über  das  Verhalten 
des  Froschherzens  gegen  den  thermischen  Reiz  entsprechende  Be- 
rücksichtigung. 

Die  bislang  erschienenen,  wenigen  Untersuchungen  über  die 
Wirkung  der  Temperaturändorung  auf  das  thätige  Säugethierherz 
zeigten  im  Allgemeinen  die  Uebertragbarkeit  der  an  Ealtblütler- 
herzen  gemachten  Erfahningen. 

T.  L.  Bruntan^^)  experimentirte  mit  folgender  Anordnung. 
Mit  Opium  oder  Chloral  narkotisirto  Kaninchen  befanden  sich  in 
einem  zinnernen  Gefässe  mit  doppelten  Wänden,  die  Wasser  von 
verschiedener  Temperatur  einschlössen.  Der  Bauch  war  mit  einem 
warmes  Wasser  enthaltenden  Kautschuckbeutel  bedeckt.  Einzelne 
Versuchsthiere  athmeten  durch  eine  Trachealkanüle  Luft  ein,  die 
man  vorher  über  gewärmtes  Wasser  hatte  streichen  lassen.  Eine 
in  das  Herzfleisch  gesteckte  Nadel  übertrug  die  Pulsationen  auf 
einen  Marey'schen  Kardiographen.  Die  Temperatur  wurde  an 
einem  ins  Rectum  gesteckten  Thermometer  abgelesen.  Mit  der 
Temperatursteigerung  nahm  die  Frequenz  der  Herzschläge  anfangs 
zu,  dann  ab  bis  zum  vollständigen  Stillstande,  der  bei  4b— 46^  C. 
erfolgte.  Die  Reizbarkeit  der  Vagi  blieb  in  mehreren  Versuchen 
bis  zum  Schlüsse  erhalten. 

H.  Newell  Martin  ^*)  hat  seine  Methode  für  unmittelbare  Unter- 
suchungen am  Säugothierherzen  auch  zum  Studium  der  Temperatur- 
wirkung auf  dasselbe  verwerthet.  Bei  dieser  Methode  treibt  das 
Herz  im  Thierkörper  nur  den  Lungenkreislauf  und  speist  die 
E[ranzgefässe.  Die  Aorta  mündet  durch  ein  Ausflussrohr  in  ein 
Oefäss,  welches  mit  defibrinirtem  Blute  gefbUt  ist  und  mit  der  ab- 
gebundenen Vena  cava  superior  communicirt.  Die  verwendeten 
Thiere  sind  bei  Unterhaltung  der  künstlichen  Athmung  narkotisirt 
und  curarisirt.  Verzeichnet  wurde  die  Herzthätigkeit  mit  Hilfe 
eines  in  den  Kreislauf  eingeschalteten  Manometers.  Das  Thier  be- 
findet sich  in  einem  feuchten  Räume,  der  beliebig  erwärmt  werden 
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kann.  TT.  Welch  ^^)  fuhrt  an,  dass  Martin  bei  Untersachung  am 
Eatzenherzen  fand,  dass  dieses  immer  schneller  and  schneller 
schlägt,  wenn  die  Temperatur  allmählig  auf  44  <^  C.  erhöht  wirl 
Von  da  ab  wird  der  Herzschlag  unregelmässig,  gewinnt  aber  den 
normalen  Rhythmus  wieder,  wenn  das  Herz  mit  kahlerem  Blute 
gespeist  wird.  Die  Temperatur  von  43,9®  G.  scheint  far  das 
isolirte  Herz  eine  kritische  zu  sein.  Von  44  -  45  ®  an,  werden  die 
Pulsationen,  wenn  die  Temperatur  erhöht  wird,  langsamer  anstatt 
schneller.  Bei  50<^C.  erlischt  die  Herzthätigkeit,  das  Herz  schlägt 
aber  wieder,  wenn  ihm  kühleres  Blut  zugeffthrt  wird,  was  beweist, 
dass  jenes  Erlöschen  nicht  durch  Wärmestarre  bedingt  war.  — 
Dieser  kurze  Ueberblick  über  die  Literatur  genügt  vollständig, 
um  die  Umständlichkeit  der  bisher  verwendeten  Methoden  tu 
illustriren  und  zugleich  zu  rechtfertigen,  dass  dieselbe  durch  die 
folgende  Mittheilung  vermehrt  wird,  welche  eine  einfache  Methode 
und  ihre  Anwendung  zum  Gegenstande  hat. 

Professor  Dr.  Ph.  Knoll  '*)  hat  bereits  anlässlich  einer  Unter- 
suchung über  die  Athmungsinnervation  ein  ähnliches  Verfahren 
angewendet  und  dasselbe  dem  Zwecke  des  Studiums  der  Herz- 
thätigkeit bei  verschiedener  Temperatur  angepasst.  Da  die  bis- 
herigen, erwähnten  Untersuchungen  dieser  Art  fast  nur  am  isolirten 
Herzen  stattgefunden  hatten,  erwies  es  sich  als  zweckmässige  das 
Herz  im  natürlichen  Zusammenhange  mit  Gefässen  und  Nerven  der 
Temperaturänderung  zu  unterwerfen,  die  dabei  stattfindenden  Ver- 
änderungen des  Herzschlages  fortlaufend  zu  verzeichnen,  sowie  die 
Beflexerregbarkeit  desselben  insbesondere  bei  Verwendung  thermi- 
scher Reize  zu  untersuchen.  Auch  die  Wiederkehr  des  durch 
Wärme  vernichteten  Herzschlages  konnte  sehr  genau  beobachtet 
und  verzeichnet  werden,  wobei  es  in  den  meisten  Fällen  gelang 
die  Thiere  wieder  vollständig  zu  sich  zu  bringen  und  weiter  am 
Leben  zu  erhalten.  Auf  Anregung  des  Herrn  Prof  Dr.  Fk.  KnM 
wurde  eine  grössere  Versuchsreihe  unter  Verwendung  des  zn 
schildernden  Verfahrens  ausgeführt,  das  auch  den  Vortheil  besitzt^ 
wegen  seiner  Einfachheit,  die  längere  Vorbereitung  überflfissig' 
macht,  zu  Vorlesungszwecken  geeignet  zu  sein. 

Ein  prismatisches,  rechtwinkliges  Zinkblechgefass  von  11  cm 
Höhe,  dessen  Grundfläche  7,5  cm  lang,  3,5  cm  breit  ist,  besitzt  oben 
3  Oefinungen,  zwei  kleinere  mit  angesetzten  Röhren  zur  Verbindung 
mit  Schläuchen,  eine  elliptische,  grössere,  welche  den  curarisirten 
Frosch  in  den  Hohlraum  des  Gefässes  einzuhängen  gestattet.  Der 
Verschluss  dieser  Oeffnung  durch  den  Brustkorb  wird  mit  Glycerin- 
thon  luftdicht  gemacht,  während  Kopf  und  obere  Extremität  aussen 
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»leiben.     Der   eine   Schlauch    bringt   den   Hohlraum    mit   einer 
empfindlichen  Marey'schen  Trommel  in  Verbindung,  der  andere  wird 
BLbgeklemmt  und  nur  bei  Ueberdruck  geläftet.    Sofort  tritt  an  dem 
Zeiger  der  Trommel  eine  auf-  und  niedergehende  Bewegung  ein, 
die    aber  nur  ganz  geringe  Exemtionen   aufweist.    Um  nun  die 
Vorrichtung  empfindlicher  zu  machen,  wird  das  Gef&ss  bis  auf  einen 
geringen  Luftrest  mit  Wasser  gefhllt,  welches  die  Volumsschwan- 
kungen  des  eingeschlossenen  Thierkörpers  mitmacht,  die  nun  auf 
eine    sehr   kleine  Luftmenge  flbertragen  werden.    Bei   grösseren 
Fröschen  gewinnt  man  auf  diese  Weise  sehr  schöne  Curven.    Be- 
züglich der  Guraresirung  derselben  ist  zu  bemerken,  dass  es  von 
Vortheil  ist,  durch  einige  Vorversuche  die  kleinste  Giftmenge  zu 
ermitteln,  welche  zur  Unterdrückung  der  spontanen  Bewegungen 
und  der  Athmung  hinreicht.    Der  Apparat  verzeichnet  dann  nur 
die    Schwankungen  des  Blutgehaltes  des   eingeschlossenen  Thier- 
körpers.   Während  der  diastolischen  Herzerschlaffung  gelangt  Blut 
aus   dem  ausserhalb  des  Gefässes  befindlichen  Thierabschnitte  in 
das  Herz,  es  findet  entsprechend  der  Volnmsvermehrung  des  ein- 
geschlossenen Thierkörpers  die  Verzeichnung  eines  Gurvenanstieges 
statt,  wird  dieses  Blut  mit  der  Systole  aus  dem  Herzen  in  den 
aussen  befindlichen  Theil  des  Thieres  geworfen,  dann  muss  eine 
Volumsverminderung  des  inneren  Thiertheiles  die  Folge  sein,  mit- 
hin ein  Abfall  der  Curve  verzeichnet  werden.    Das  Blut  des  ein- 
geschlossenen Thierabschnittes  verändert  mit  jeder  Herzcontraction 
nur  seine  Lage,   ohne  wesentlich    die  Dmckverhältnisse   in  dem 
Plethysm(^[raphen  zu  alteriren.    Wir  verzeichnen  auf  diese  Weise 
also  vorwiegend    ein  Negativ   der  Schwankung  des  Blntgehaltes 
des  ausserhalb  der  Vorrichtung  befindlichen  Thierabschnittes. 

Die  Fonn  des  Apparates  wurde  noch  in  zweifacher  Weise 
modificirt.  Zunächst  wurde  ein  niedrigeres  Gefäss  mit  grösserem 
elliptischen  Ausschnitte  in  Verwendung  gezogen,  in  welches  das 
Thier  verkehrt  hineingethan  wurde,  sodass  ein  Theil  des  Unter- 
leibes und  die  unteren  Extremitäten  sich  ausserhalb  befanden. 
Auch  auf  diese  Weise  wurden  gut  verwendbare  Curven  erzielt^ 
ohne  dass  dieselben  jedoch  einen  Vorzug  vor  den  mit  der  ersten 
Form  gewonnenen  verdient  hätten.  Während  zur  Beobachtung  der 
Wärmewirkung  bei  den  genannten  Vorrichtungen  verschieden 
temperirtes  Wasser  verwendet  wurde,  war  bei  der  folgenden  zu 
demselben  Zwecke  die  heisse  Luft  eines  Trockenkastens  in  Ge- 
brauch gezogen  worden.  Das  Thier  ruhte  horizontal  auf  einer 
Blechplatte,  der  Brustkorb  war  halbringfönnig  umgeben  von  einem 
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durch  Blechwände  abgeschlossenen  Hohlranm,  der  mit  Loft  gefallt 
war  und  mit  der  Zeichentrommel  communidrte. 

Dieser  Apparat  wurde  auch  zum  Studium  der  Einwirkung  der 
Lage  des  Thieres  auf  die  Curvengestalt  verwendet  Bei  der  erst- 
erwähnten und  gewohnlich  verwendeten  Form  zeigten  sich  keine 
Verschiedenheiten  in  der  Zeigerexcursion  beim  Verwechseln  der 
aufrechten  Lage  des  Thieres  mit  der  horizontalen.  Bei  der  dritten 
Modiflcation  zeigte  sich  deutlich  der  Einfluss  der  Schwere  auf  die 
hier  in  Betracht  kommende  grosse  Blutmasse,  welche  der  Unterleib 
beherbergt,  da  durch  die  Erschwerung  des  Rückflusses  des  Blutes 
bei  der  aufrechten  Stellung  des  Thieres  der  diastolische  Curven- 
anstieg  verringert  wurde. 

Zum  Zwecke  der  Einwirkung  allmählich  ansteigender  Er- 
wärmung wurde  folgende  Anordnung  getroffen.  Der  Apparat  1 
wurde  in  ein  Wasserbad  gebracht,  wobei  die  Temperatur  durch 
einen  Gasofen,  dessen  Flammen  nicht  bis  an  den  Boden  des  Wasser- 
bades reichten,  erhöht  wurde.  Während  fortlaufend  bis  zum  Herz- 
stillstande die  Herzthätigkeit  auf  der  berussten  Tafel  eines 
Hering'schen  Eymographions  bei  ununterbrochener  Zeitmarkimng 
registrirt  wurde,  wurde  gleichzeitig  die  Temperatur  des  Wasser- 
bades an  einem  darin  befindlichen  Thermometer  von  Grad  zu  Grad 
(Celsius)  abgelesen  und  sofort  über  der  entsprechenden  Herzcune 
verzeichnet.  Infolge  der  langsamen  Temperatursteigerung  und  der 
im  Vergleiche  zu  der  grossen  Wassermasse  des  Bades  unbedeuteo- 
den  Wassermenge  im  Zinkblechgefässe  bestanden  stets  nur  geringe 
Temperaturdifferenzen  innerhalb  und  ausserhalb  der  Vorrichtung. 
Bei  späteren  Versuchen  bezilglich  der  Wiederherstellung  der  Herz- 
thätigkeit durch  Temperaturabfall  tauchte  das  Thermometer  gat 
gedichtet,  direct  in  den  plethysmographischen  Apparat 

Es  sei  gleich  hier  erledigt,  dass  bei  Wärmetlbertragung  mittelst 
der  heissen  Luft  eines  Trockenkastens  die  Besultate  mit  den  bei 
Anwendung  des  Wasserbades  erhaltenen  übereinstimmten,  wenn 
durch  langsamen  Temperaturanstieg  der  schlechter  Wärme  leitenden 
Luft  genügend  Zeit  gelassen  wurde,  ihre  Wärme  an  das  Thier  ab- 
zugeben. 

Die  Experimente  über  die  Beactivirung  des  infolge  von  über- 
mässiger Wärme  gelähmten  Herzens  durch  allmähliche  Wärme- 
ontziehung  wurden  derart  ausgeführt,  dass  das  heisse  Wasser  des 
Wasserbades  durch  Zufluss  von  kaltem  Wasser,  bei  gleichzeitigem 
Abflüsse,  langsam  durch  immer  kühleres  Wasser  verdrängt  wurde. 
Bei  einiger  Vorsicht  konnte  in  den  meisten  Fällen  die  reizende 
Wirkung  des  Temperaturcontrastes  vermieden  werden,  welcher,  wie 
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schon  Ariatow  gefiindcn  hatte,  in  diesem  Falle  zunächst  eine  Zu- 
nahme  und  darauf  eine  Abnahme  der  Schlagfolge  bedingt.    Zum 
Zwecke  der  Beobachtung   des  Herzschlages   bei  Kälteeinwirkung 
wurde    die   plethysmographische    Vorrichtung    mit    einer   Kälte- 
mischuDg  umgeben,  doch  traten  hier  die  rasch  entstehenden  Druck- 
differenzen der  in  dem  Apparate  eingeschlossenen  und  der  Ausson- 
luft  sehr  störend  auf,  während  sie  bei  der  allmählichen  Erwärmung 
oder  Abkfihlnng  des  Gefässes  nicht  in  Betracht  kamen.    Vor  der 
Anfahmng  der  eigentlichen  Versuchsresultate  dürften  einige  Be- 
merkungen über  die  gewöhnliche  Curvenform  am  Platze  sein.  — 
In  einer  grossen  Zahl  von  Fällen  hatte  die  plethysmographische 
Curve   folgende  Gestalt  (Fig.  20).    Der  anakrote  Theil  war  all- 
mählich ansteigend  so  gekrümmt,  dass  er  die  Concavseite  seines 
flachen  Bogens  der  Abscisse  zukehrte.    Der  katakrote  Theil  fiel 
gewöhnlich  unvermittelt  jäh  ab  mit  der  convexen  Seite  gegen  dio 
Grundlinie  der  Curve.    Die  gewöhnlichste  Veränderung,  die  bei 
verschiedenen  Fröschen  angetroffen  wurde,  betraf  den  ansteigenden 
Curvenabschnitt,   indem  die  Ordinaten  nicht  mit  allmählich   ge- 
ringeren Zuwächsen  gleichmässig  grösser  wurden,  sondern  bis  zu 
einem  Punkte  innerhalb  des  ersten  Drittels  des  anakroten  Theiles 
rasch  und  dann  langsamer  anstiegen,  stets  aber  in  jedem  Abschnitte 
das  Gesetz  einer  gegen  die  Abscisse  concaven  Curve  ausdrückend 
(Fig.  1).    Es  kam  so  zwischen   erstem  und  zweiten  Drittel  des 
diastolischen  Cnrvenantheiles  zur  Ausbildung  einer  stumpfen  Er- 
hebung, die   bei  der  durch  die  Temperatursteigerung  bewirkten 
Deformation   der  Curve  mitbetroffen  wurde.    In   einem   einzigen 
Falle  war  das  normale  Verhältniss  zwischen  dem  anakroten  und 
katakroten  Curvenabschnitte  insofern  gestört,  als  nicht  wie  sonst 
der  Anstieg  des  anakroten  Curvenstückes  zur  grössten  Ordinate  in 
einer  grösseren,  sondern  in  der  gleichen  Zeit  erfolgte  wie  der  Ab- 
fall   der    Curve    (Fig.    15).     Der    absteigende    Curvenabschnitt 
wechselte  im  allgemeinen  seinen  Charakter  nicht  mit   den  ver- 
schiedenen Versuchsthieren.     Diese  verschiedenen  Gestalten   der 
Carven  wie  ihre  noch  zu  besprechenden,  interessanten  Veränderungen 
bei  Temperaturänderung  entziehen  sich  vorläufig  einer  einwands- 
freien  Erklärung.     Im  Allgemeinen  wurden  bei  dieser  Versuchs- 
anordnnng  von  den  bisherigen,  zu  Gunsten  einer  grösseren  Wider- 
standsfähigkeit des  Herzens,    abweichende  Werthe   gefunden,   zu 
deren   Erklärung    zwei    Factoren   herangezogen   werden    müssen, 
einerseits  ist  das  Herz  im  Körper  eingeschlossen  der  Wärmeein- 
wirkung nicht  so  unmittelbar  zugänglich,  wie  bei  Versuchen  am 
ausgeschnittenen  Herzen,  andererseits  ist  es  in  seiner  natürlichen 
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Umgebung  und  unter  ziemlich  normalen  Ernährungsbedingungen 
sehr  wahrscheinlich  resistenter. 

Die  auffälligste  und  deshalb  wohl  zuerst  beobachtete  Wanne- 
wirkung auf  das  Herz  ist  die  Veränderung  der  Schlagfolge 
(Fig.  1  —6  incl.).  Zunächst  tritt  eine  immer  bedeutendere  Zonahme 
der  Frequenz  des  Herzschlages  auf,  die  bis  zu  einer  Temperator, 
die  wenig  aber  40^  schwankt,  anhält.  Von  dieser  Temperatur  ab 
wird  der  Herzschlag  seltner  und  entweder  zugleich  oder  wenige  Orade 
höher  unregelmässig.  Diese  Arhythmie  kann  anfangs  periodisch 
durch  eine  Folge  regelmässiger  Contractionen  abgelöst  sein,  bis  sie 
dauernd  einsetzt.  Selten  tritt  Bigeminie  auf.  Das  Stadium  der 
Arhythmie  kann  durch  Herabgehen  der  Temperatur  um  2 — 3  •  be- 
deutend protrahirt  werden.  Bei  weiterem  Ansteigen  der  Temperatur 
behält  die  unregelmässige  Schlagfolge  die  constanto  Tendenz  zur 
Verlangsamung  bis  zum  diastolischen  Herzstillstande,  der  bei  2—3  *" 
höher  erfolgt  als  jene,  also  um  44 — 45^.  Cyon  hat  die  Aendemng 
der  Schlagfolge  durch  eine  Curve  veranschaulicht,  welche  auch  für 
unsere  Resultate  Gültigkeit  behält,  wenn  sie  längs  der  Abscissen- 
(Temperatur)  Achse  entsprechend  der  grösseren  Besistenz  des 
Herzens  ein  wenig  verschoben  wird.  Wie  aus  der  beigelegten 
Tafel  zu  erkennen  ist,  zeigen  die  Curven  constant  mit  der 
Frequenzsteigerung  eine  Abnahme  der  grössten  Ordinate  die  auch 
während  der  folgenden  Verlangsamung  und  Arhythmie  besteht.  In 
den  meisten  Fällen  änderte  die  Curve  ihre  Form  mit  Temperatur- 
steigerung, und  zwar  betraf  dieser  Gestaltwechsel  vornehmlich  den 
anakroten,  normalerweise  schon  viel  labileren  Curvenabschnitt 
Die  Aenderung  der  Curvenform  trat  meist  nicht  plötzlich,  sondern 
mit  allmählichem  Uebergange  auf,  indem  z.  B.  eine  anfangs  kaum 
angedeutete  zweite  Zacke  immer  deutlicher  hervortrat^  oder  der 
obere  anakrote  Theil  immer  mehr  gegen  die  Abscisse  convex  wurde, 
sodass  er  die  in  Fig.  6  und  7  wiedergegebene  Form  annahm.  Im 
allgemeinen  gilt,  dass  die  schon  bei  gewöhnlicher  Temperatur  vom 
normalen  Typus  abweichenden  Curven  auch  weiterhin  bei  Temperatur- 
Steigerung  atypische  Bilder  boten. 

Mechanische  Beize,  z.  B.  Elenunen  der  Schnauze  mit  einer 
Hackenpinzette,  thermische  Reize,  wie  Berieseln  der  Schnauze  mit 
Eiswasser,  übten  keinen  merkbaren  Einfluss  auf  die  Herzthätigkeit 
des  erwärmten  Thieres  aus. 

Der  Herzstillstand  infolge  Wärmewirkung  trat  in  den  meisten 
Fällen  ein,  bevor  die  unteren  Extremitäten  Zeichen  von  Wärme- 
starre darboten.  Wurde  die  Erwärmung  bis  zum  Eintritte  der 
Starre  an   den  unteren  Extremitäten  fortgesetzt^  so  verfiel  das 
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Herz  bei  Abkühlung  des  Thieres  wieder  in  regelmässige  Schlag- 
folge. Ein  Rflckgängigwerden  der  Starre  wurde  nie  beobachtet, 
vielmehr  gingen  solche  Thiere  mitunter  erst  nach  ein  bis  zwei 
Tagen  regelmässig  zu  Grunde.  An  dem  infolge  thermischer  Uebor- 
reiznng  diastolisch  stillstehenden  Herzen  wurde  bei  der  Blosslegung 
dnrch  Brustsection  zuerst  Beaction  auf  mechanische  Kammerreize 
—  Berflhrung  mit  einer  stumpfen  Nadelspitze  —  dann  oft  ^ji ' 
sp&ter  auf  Vorhofreize  gefunden.  Die  blossgelegten  übrigen  Organe 
waren  dunkelroth  gefärbt. 

Die  vorsichtige,  oben  näher  beschriebene  Abkühlung  nach  Er- 
wärmung fiihrte  zu  folgenden  Ergebnissen:  Das  Wiedereinsetzen 
des  Herzschlages  erfolgt  bei  einer  Temperatur  um  20^  C.  nach 
einer  mitunter  auf  wenige  Schläge  beschränkten,  öfter  länger 
währenden  Arhythmie.  Die  schon  regelmässige  Schlagfolge  kann 
dabei  durch  längeres,  periodisches  Aussetzen  des  Herzschlages 
unterbrochen  sein.  Der  folgende  regelmässige  Herzschlag  war  in 
wenigen  Fällen  von  gedoppelten  Herzcontractionen  vorübergehend 
abgelöst.  War  durch  allmählichen  Wärmeabfall  Temperatur- 
contrastwirkung  ausgeschlossen,  so  zeigte  sich  die  Schlagfolge  der 
zunehmenden  Abkühlung  entsprechend  in  steter  Verlangsamung 
begriffen.  Die  Schlagfolge  und  Curvenhöhe  ergab,  mit  derjenigen 
bei  gleicher  Temperatur  vor  der  Erwärmung  verglichen,  eine  be- 
deutende Erniedrigung.  Vom  Wiedereinsetzen  des  Herzschlages 
bis  zum  Stationaerwerden  der  Schlagfolge  steigt  die  Curvenhöhe 
fortwährend  an,  und  zwar  anfangs  rascher,  weiterhin  langsamer 
zunehmend  (Fig.  8, 9).  Wird  das,  nach  einer  einmaligen  Erwärmung 
bis  zmn  Herzstillstande,  abgekühlte  Thier  wieder  erwärmt,  so  ist  die 
Reaction  des  Herzens  auf  die  Temperatursteigerung  mit  Beschleuni- 
gung eine  weit  schwächere  bei  in  demselben  Maasse  wie  früher 
erfolgender  Abnahme  der  Curvenhöhe.  Der  diastolische  Herzstill- 
stand tritt  jedoch  ungefähr  bei  derselben  Temperatur  ein,  wie  das 
erstemal.  Die  Curvenform  zeigte  bei  der  Abkühlung  im  allgemeinen 
eine  rasche  Bückkehr  zu  der  der  mittleren  Temperatur  ent- 
sprechenden Gestalt  und  bot  erst  bei  fortgesetzter  Temperatur- 
emiedrigung  Veränderungen,  die  bei  der  Erwähnung  der  durch 
Abkühlung  ermittelten  Ergebnisse  ihren  Platz  finden  sollen.  Bei 
Abkühlung  mit  einer  das  Zinkgefäss  umgebenden  Kältemischung 
(Eis  und  Kochsalz)  wurde  die  Schlagfolge  verlangsamt^  die  Con- 
traction  gedehnt.  In  den  untersuchten  Fällen  konnte  der  Herz- 
schlag erst  durch  Gefrieren  des  Thieres  vernichtet  werden,  um 
schon  bei  Erwärmung  auf  2 — 8^  wiederzukehren  und  nach  einer 
^  rasch  vorübergehenden,    einleitenden  Arhythmie    regelmässig  zu 
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werden.  Die  Curve  zeigte  mitunter  die  Vei-ändcrung,  dass  dio 
Spitze  durch  eine  halbkreisförmige  Abnmdung  ersetzt  vnrdf 
(Fig.  12,  13,  14).  Berieseln  der  Schnauze  mit  heissem  Wasser  Ijc- 
wirkte  keine  sichtbare  Aenderung  der  Herzthätigkeit  des  al^c- 
kfthlten  Thieres.  Auf  der  beigelegten  Tafel  sind  einige  der  er- 
wähnten, bei  Temperaturänderung  vorkommenden  Variationen  der 
Curvenform  wiedergegeben. 
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Erklärong  der  Tafel  XI. 


A.  Fig.  1—10  incL   DarsteUoDg  der  VeräDderong  der  Schlagfolge  bei  TempentBi- 

erhöhnng  bis  zum  Herzstillstände  und  Wiederkehr  der  Herzthltigkeit  doitk 

Abkühlung. 
Fig.  1  (1B%  Fig.  a  (Se^"),  Fig.  8  (W).    Bis  dahin  ßeibehaltong  der  urspmg- 

liehen  Gurvenform. 
Fig.  4  (36«),   Fig.  6  (88«),    Fig.  6  (42«).     Allmähliche  Entwickelung  der  m- 

änderten  Form. 
Fig.  7  (44«).    Einsetzen  der  Arhythmie. 
Fig.  8  (19,5«).    Allmähliches  Anschwellen   der  Ordinaienhohen  der  Corven  \m 

Abkühlung  und  Wiederkehr  zur  normalen  Curvenform  in  Fig.  9  (17*).  Ter- 

ftnderung  der  Curvenform  bei  weiterer  Abkühlung.    Fig.  10  (16«). 

B.  Fig.  11—14  ind.     Dehnung  und   Veränderung  der  Curve  infolge  tod  AV 

kühlung  auf  2«. 

C.  Fig.  16  (17«).    Atypische  Curvenform.    Fig.  16  (82«).    Fig.  17  ^«X    V«- 

findemng  derselben  durch  die  Temperatursteigerung.  Fig.  18  (42*i 
atypische  Curvengestalt  bei  Arhythmie.  Fig.  19  (16«),  WiederhersteUnog 
einer  annähernd  normalen  Form  durch  Abkühlung. 

D.  Fig.  20  (26«).    Normale,  der  in  Fig.  21  verzeichneten  Bigeminie  Torangehendt? 

Curvenform. 

Fig.  21  (27«);  Bigeminie  undücbergang  in  eine  beschleunigte  Schlagfolge.  Jeder 
Bigeminus  scheint  aus  einer  Combination  der  der  Doppelschlägigkeit  ror- 
angegangenen  (Fig.  20)  mit  der  derselben  folgenden  Curvenform  herror- 
gegangen  zu  sein. 

Fig.  22  (18«).    Bigeminie   bei   Wiederherstellung   des   Herzschlages   durch  Ab- 
kühlung. 
An  eine  verkürzte  Diastole  schliesst  sich  eine  verfrühte  Systole  an,  der  eine 

längere  Diastole  folgt 

Den  verschiedenen  Buchstabon  entsprechen  verschiedene  Versuchsthiere. 


DIE  ÄTIOLOGIE  UND  GENESE  DER  SOGENANNTEN 
SPONDYLOLISTHESIS  LUMB0-8ACRALIS.') 

Eine  pathologiBoh-aiiatoiiiisohe  Studie. 

Von 

DB.  H.  CHIARI, 

ProfMtor  dar  patholoiriMheii  AnAlomie  an  der  dentiehen  üniTeraiUlt  in  Prmg. 

(Hierzu  die  Doppeltafel  X). 

« 

Es  gibt  wohl  keine  unter  den  selteneren  pathologischen 
Beckenformen,  welche  seit  ihrem  Bekanntwerden  in  so  hohem  Grade 
das  Interesse  der  Geburtshelfer  und  auch  der  Anatomen  in  Anspruch 
genommen  hat,  als  dies  bei  der  JTiZian'schen  Spondylolisthesis 
Inmbo-sacralis  der  Fall  ist 

Über  diese  Beckenform  existirt  bereits  eine  förmliche  Special- 
Uteratnr  und  yeif&gen  wir  schon  Aber  eine  stattliche  Zahl  von 
auch  anatomisch  genauer  untersuchten  Fällen.  So  zählt  ScMesier^) 
in  seiner  Inauguraldissertation  vom  Jahre  1890  48  anatomisch 
beschriebene  F&Ile  von  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  und  daneben 
8  solche  Fälle  von  Olisthesis  des  vorletzten  Lendenwirbels  und  einen 
solchen  Fall  von  Olisthesis  des  ersten  Ereuzwirbels. 

Nichtsdestoweniger  lassen  unsere  Kenntnisse  von  der  Ätiologie 
und  Gtenese  der  Spondylolisthesis  noch  vieles  zu  wünschen  flbrig, 
und  will  ich  mir  daher  gestatten,  im  Folgenden  einen  Beitrag  zur 
El&nmg  dieses  so  wichtigen  und  eigentlich  interessantesten  Capitels 
der  Spondylolisthesis  zu  liefern.  Ich  kam  nämlich  einerseits  durch 
das  kritische  Studium  der  bezüglichen  Literatur,  andererseits  durch 
die  anatomische  Bearbeitung  einer  Reihe  neuer  Fälle  meines  Mu- 
semns,  welche  gerade  in  Hinblick  auf  die  Ätiologie  und  Genese 
der  Olisthesis  besonderes  Interesse  bieten,  zu  der  Überzeugung, 
dass  diese  Frage  bisher  nicht  mit  der  genügenden  Objectivität  be- 
handelt wurde.    Die  Spondylolisthesis  kann  gewiss  auf  verschiedene 

')  Besprochen  im  Vereine  deutscher  Ärzte  in  Prag  am  18.  März  1892. 
*)  Vide  bezuglich  der  Literaturangaben  das   am  Schlüsse  der  Arbeit  an- 
pf&gte  chronologisch  geordnete  Yerzeichniss  der  von  mir  benützten  Literatur, 
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Weise  entstehen  nnd  sind  darnach  ätiologisch-genetisch  differente 
Formen  der  Spondylolisthesis  zu  unterscheiden. 

Die  Schaffung  des  Begriffes  der  Spondylolisthesis  lumbo-saeralk 
als  einer  allmäligen  Verschi^mng,  einer  aUmäligen  Olisthesis  der 
unteren  Fläche  des  letzten  Lendenwirbels  über  den  vorderen  cberen 
Band  des  obersten  Kreuzwirbels  nach  abwärts  erfolgte  bekanntlich 
im  Jahre  1853  durch  Kilian,  der  das  schon  früher  von  Kiwisd 
(1851)  und  Seyffert  (1853)  beschriebene  Prag-Würzburger  Becken 
und  das  Paderbomer  Becken  schilderte  und  die  Entstehung  der 
Olisthesis  oder  des  Delapsus  in  diesen  beiden  Fällen  auf  eine  wahr- 
scheinlich aus  einer  Dyscrasie  hervorgegangene  entzündliche  Er- 
weichung des  letzten  Zwischenknorpels  und  der  umgebenden  Bänder 
so  wie  der  daselbst  befindlichen  Wirbelknochen  zurückführte,  ftr 
welche  Annahme  ihm  der  Schwund  der  letzten  Bandscheibe  und 
die  abnorme  Structur  des  Knochengewebes,  bei  dem  Paderbomer 
Becken  überdies  die  Geschichte  des  Falles,  zu  sprechen  schienea 
Kilian  stellte  sich  damit  hinsichtlich  des  Prag- Würzburger  Beckens 
in  Gegensatz  zu  Kiwisch  und  Seyffert^  welche  die  Anomalie  an 
diesem  Becken  allerdings  ohne  weitere  Detaillirung  als  angeboi-en 
angesehen  hatten.  Aber  auch  ihm  wurde  sofort  von  v.  Rügen  (1853) 
in  dem  Referate  über  seine  Arbeit  entgegengehalten,  dass  an  den 
beiden  Becken  denn  doch  die  bedeutende  Erweiterung  der  Rück- 
gratshöhle  innerhalb  der  unteren  Lendenwirbel  aufEällig  sei  und 
dass  diese  möglicherweise  durch  einen  „wassersüchtigen  Zostand 
der  Rückenmarkshäute  ohne  Wirbelspalte  (Hydrorhachis  incolnmis)" 
bedingt  gewesen  sein  mochte  und  die  Anlage  zur  späteren  Ver- 
lagerung des  letzten  Lendenwirbels  begründet  haben  konnte. 

Im  Jahre  darauf  beschrieb  Kilian  in  einem  Zusätze  zu  seiner 
nunmehr  deutsch  erschienenen  Monographie  über  die  Spondylolis- 
thesis auch  noch  die  beiden  von  Rokitansky  (1839)  als  Becken  mit 
Kyphose  in  der  tiefsten  Lendengegend  veröffentlichten  Wiener  spon- 
dylolisthetischen  Becken  und  meinte,  dass  beim  sogenannten  kleinen 
Wiener  Becken,  in  welchem  Rokitansky  als  Ursache  der  Verschiebung 
die  Verkümmerung  des  1.  Ereuzwirbels  angesehen  hatte  and  das 
inzwischen  von  Späth  (1854)  ausführlicher  publicirt  worden  war, 
die  Olisthesis  zweifellos  eine  angeborene  war,  was  aus  dem  Vor- 
handensein zweier  abnormer  Gelenksfortsätze  an  den  Seitenflächen 
des  herabgeglittenen  5.  Lendenwirbels  erschlossen  werden  könne, 
während  beim  sogenannten  grossen  Wiener  Becken,  in  welchem 
Rokitansky  die  Wirbelschiebung  auf  eine  Consumption  des  letzten 
Zwischenwirbelkörpers  bezogen  hatte,  die  auch  schon  von  Rokitansky 
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erwähnte  HydrorhacMs  der  untersten  Lenden-  und  der  obersten 
Erenzwirbel  die  Veranlassung  zur  Entstehung  der  Spondylolisthesis 
abgegeben  haben  mochte.  Kilian  äussert  sich  in  dieser  Publication 
über  die  Ansicht  v.  Bügeris,  dass  im  Prag-Würzburger  und  im 
Paderbomer  Becken  die  Erweiterung  der  Rückgratshöhle  inner- 
halb der  unteren  Lendenwirbel  durch  eine  Hydrorhachis  hervor- 
gerufen worden  sei,  dahin,  dass  hierfür  gar  nichts  spreche,  sondern 
dass  diese  Erweiterung  ganz  gut  eine  Folge  der  Wirbelgleitung 
gewesen  sein  konnte. 

So  wie  Kutan  auf  einen  muthmasslichen  Erweichungsprocess 
in  und  um  die  letzte  Bandscheibe,  bezog  1855  Breslau  die  Ent- 
stehung der  offenbar  schon  sehr  lange  getragenen  und  durch  Synostose 
fixirten  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  in  dem  von  ihm  be- 
schriebenen Becken  aus  der  Münchner  pathologisch-anatomischen 
Sammlung. 

Auf    experimentellem   Wege    die   Mechanik    dieser   Becken- 
deformation festzustellen,  versuchte  1855  Robert,  Nach  Beschreibung 
eines  allerdings  nur  klinisch  diagnosticirten  Falles  von  Spondyl- 
olisthesis kritisirte  er  die  Annahme  Küian's  von  der  Entstehung 
der  Spondylolisthesis  durch  eine  entzündliche  Erweichung  im  Be- 
reiche der  letzten  Bandscheibe  und  ihrer  Umgebung  und  betonte, 
dass  man  doch  auch  die  Bogentheile,  die  Dornfortsätze  und  die 
Gelenksfortsätze  berücksichtigen  müsse,  also  überhaupt  zuerst  die 
Mechanik  der  Spondylolisthesis  zu  studiren  habe,  bevor  man  daran 
gehen  könne,  in  einem  gegebenen  Falle  etwas  über  die  Genese 
auszusagen.    Robert  unternahm  zu  diesem  Zwecke  eine  Beihe  von 
Versuchen.    Schnitt  er  die  letzte  Bandscheibe  und  überhaupt  alle^ 
Bandverbindungen  in  der  Lumbo-Sacraljunctur  durch,  so  kam  es 
doch  nicht  zur  Olisthesis,  wohl  aber  gelang  die  Erzeugung  dieser 
durch  Druck  leicht,  wenn  er  den  Bogen  des  5.  Lendenwirbels 
beiderseits  in  der  Portio  interarticularis  durchsägt  und  die  letzte 
Bandscheibe  durchschnitten  hatte.    Robert  zog  daraus  den  Schluss, 
dass  eine  Verschiebung  des  5.  Lendenwirbels  über  den  ersten  Kreuz- 
wirbel  nach  vorne  für  gewöhnlich  durch  die  schiefen  Fortsätze 
verhindert  werde  und  unter  pathologischen  Verhältnissen  nur  dann 
eintreten   könne,   wenn    entweder  die   gegen    einander   sehenden 
schiefen  Fortsätze  des  einen  oder  des  anderen  Wirbels  gänzlich 
zerstört  oder  gebrochen  seien,  oder  wenn  die  schiefen  Fortsätze 
des  E[reuzbeins  so  weit  auseinandergewichen  seien,  dass  die  unteren 
schiefen  Fortsätze  des  5.  Lendenwirbels  zwischen  ihnen  hindurch 
passiren  können  oder  endlich,  wenn  die  unteren  schiefen  Fortsätze 
des  5.  Lendenwirbels  nach  oben  vollständig  luxirt  seien.    Als  ein 
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und  meiote,  dass  hiermit  die  noch  immer  offene  Frage  nach  der 
Aetiologie  der  Spondylolisthesis  zum  Abschlüsse  gebracht  sei. 

Abermals  durch  Caries  die  Spondylolisthesis  zn  erkl&ren  Ter- 
sachten  Didier  1874  nnd  Herrgott  1877.  Nach  ihnen  entstände  die 
Spondylolisthesis  so  wie  die  von  Herrgott  Spondylizem  genannt^ 
angnlarc  Kyphose  in  der  Inmbo-sacralen  Partie  der  Wirbelsäule 
durch  Caries  und  zwar  die  erstere  durch  Caries  der  lumbo-sacrales 
Gtelenksfortsätze  also  durch  ein  Malmn  Pottii  des  Wirbelbogei^ 
die  letztere  durch  denselben  Process  in  den  Wirbelkörpem. 

In  Bezug  auf  die  beiden  Wiener  Becken  sprach  ich  wich  selbst 
1878  nach  Anlegung  eines  medianen  Sagittalschnittes  durch  die- 
selben dahin  aus,  dass  beim  kleinen  Wiener  Becken  die  Ursache 
der  Olisthesis  eine  angeborene  Anomalie  des  ersten  Erenzwirbel- 
bogens  gewesen  sein  mochte,  während  beim  grossen  Wiener  Becken 
eine  fracturäre  Continuitätstrennung  in  der  Portio  interarttcolaris 
des  5.  Lendenwirbels  von  mir  als  das  ätiologische  Moment  der 
Olisthesis  angesehen  wurde.  Beim  kleinen  Wiener  Becken  stdlte 
ich  mir  vor,  dass  im  Zusammenhange  mit  der  rudimentären  Ent- 
Wicklung  des  in  der  Mittellinie  weit  klaffenden  nnd  des  Dom- 
fortsatzes  entbehrenden  Bogens  des  ersten  Kreuzwirbels  aach  der 
Bandapparat,  der  den  Bogen  des  letzten  Lendenwirbels  zu  halten 
hatte,  mangelhaft  angelegt  gewesen  war,  so  dass  derselbe  bei  gleich- 
zeitiger abnorm  geringer  Ausbildung  der  lumbo-sacralen  Oelenks- 
fortsätzc  insufKcient  wurde  und  mithin  die  Olisthesis  eintrat  Hin- 
sichtlich des  grossen  Wiener  Beckens  nahm  ich  an,  dass  die  firactn- 
rare  Continuitätsunterbrechung  in  der  Portio  interarticnlaris  dfö 
5.  Lendenwirbels  entweder  durch  eine  Hydrorhachis,  wie  eine  solche 
Küian  fttr  dieses  Becken  supponirt  hatte  oder  durch  ein  Trauma 
bedingt  worden  war. 

Ganz  und  gar  der  Meinung  Herrgotfs  schloss  sich  endlich  1879 
Van  der  Bosch  in  Bezug  auf  das  von  ihm  beschriebene  Ltttticher 
Becken  an. 

Das  war  der  Stand  der  Meinungen  Ober  die  Aetiologie  and 
Genese  der  lumbo-sacralen  Spondylolisthesis,  als  Neugebauer  mit 
höchst  anerkennenswerthem  Eifer  an  die  monographische  Bearbeitong 
der  Entwicklungsgeschichte  des  spondylolisthetischen  Beckens  her- 
antrat 

Die  verschiedenartigsten  Hypothesen  lagen  vor.  Die  einen 
führten  die  Olisthesis  auf  entzündliche  Erweichung  in  und  um  die 
letzte  Bandscheibe  oder  auf  Caries  lumbo-sacralis  zumal  der  Bogen- 
theile  und  Gelenksfortsätze  zurück,  die  anderen  dachten  sich  die 
Olisthesis  entstanden  in  Folge  von  Hydrorhachis,  wieder  andere 
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vermiitheteii  in  einer  sonstigen  angebornen  Anomalie  die  Ursache 
der  Olisthesis,  so  in  einer  Verkümmerung  des  ersten  Ereuzwirbels, 
in  einer  abnoimen  Stellung  der  oberen  Gelenksfortsätze  des  ersten 
£[reuzwirbels,  in  einer  mangelhaften  Ausbildung  des  Bogens  des 
ersten  Ejreuzwirbels,  in  einer  abnormen  Articulatio  spuria  im 
Bereiche  der  Portiones  interarticulares  des  letzten  Lendenwirbels 
oder  in  der  Existenz  eines  rudimentären,  nur  in  der  hinteren  Hälfte 
vorhandenen  lumbo-sacralen  Schaltwirbels.  Einzelne  Forscher  traten 
für  die  rein  traumatische  Aetiologie  der  Spondylolisthesis  ein,  indem 
sie  dieselbe  aus  einer  Luxation  der  lumbo-sacralen  Gelenksfortsätze 
oder  einer  Fractur  dieser  oder  des  Bogens  des  letzten  Lenden- 
wirbels ableiteten,  endlich  wurde  auch  einfach  die  durch  Lipomatosis 
universalis  bedingte  Gewichtszunahme  des  Rumpfes  als  das  ver- 
anlassende Moment  zum  allmäligen  Herabgleiten  der  Lendeuwirbel- 
säole  fiber  die  Basis  des  Kreuzbeines  geschildert. 

Mancherlei  interessante  Thatsachen  wie  die  schOnen  Ergebnisse 
der  Experimente  Roberts  und  die  genauere  Erkenntniss  der  als 
Entwicklungsstörung  anzusehenden  bilateralen  Articulatio   spuria 
im  Bogen  des  letzten  Lendenwirbels  durch  Lambl  waren  dabei  zu 
Tage  gefordert  worden,  eine  genügende  Einsicht  in  die  Aetiologie 
und  Genese  der  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  im  Allgemeinen 
war  aber  noch  nicht  gewonnen  worden.    Die  einzelnen  anatomischen 
Präparate  waren  nicht  vollkommen  erschöpfend  untersucht  worden 
oder  hatten  aus  äusseren  Gründen  nicht  genügende  Pärparation 
erfahren,  die  verschiedenen  Untersucher  hatten  einzelnes  übersehen 
and  waren  oft  in  ihren  Schlussfolgerungen  zu  einseitig  gewesen, 
indem  sie  ans  einzelnen  Präparaten  sofort  allgemeine  Schlüsse  zogen. 
Neugebauer  hat  nun  das  grosse  Verdienst,  in  seiner  1882  er- 
schienenen Monographie:  f,Zur  Entwicklungsgeschichte  des  spondyU 
clisthetischen  Bebens  und  seiner  Diagnose'^  das  ganze  bis  dahin 
vorliegende   sehr  zerstreute  literarische  Material   sorgfältig  zu- 
sammengetragen zu  haben  und  die  allerdings  schon  früher,  so  von 
Robert,  Lanibl  und  namentlich  von  Eönigstein^  erwähnte  Gestalt- 
verändemng  des  5.  Lendenwirbels  in  Form  einer  Dolicho-Platy- 
Kyrtospondylie  als  eine  bei  der  lumbo-sacralen  Olisthesis  häufig 
vorkommende  und  dann  geradezu  essentielle  Veränderung  ausser 
allen  Zweifel  gestellt  zu  haben.    Nach  einer  Einleitung,  in  der 
alle  bis  dahin  beobachteten  Fälle  von  lumbo-sacraler  Spondyl- 
olisthesis erwähnt  sind  und  die  ganze  Literatur  über  diesen  G^en- 
stand  verzeichnet  ist^  bringt  Neugebauer  die  Beschreibung  zweier 
neuer  klinisch  untersuchter  Fälle  von  Spondylolisthesis,  schaltet 
daon  ein  die  Schilderung  des  schon  vorher  von  Klein  (1871)  be- 
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schriebenen  Moskauer  Beckens  durch  Lambl  und  fibergeht  hierauf 
zu  dem  eigentlichen  Thema  seiner  Arbeit  nämlich  zur  Erörterung 
der  Ätiologie  der  Spondylolisthesis.  Die  Basis  bildete  fär  Neu- 
gebauer  hiebei  die  neuerliche  anatomische  Untersuchung  der  von 
V,  Weber-Elenhof  (1874)  beschriebenen  beiden  Prager  Becken,  die 
ihn  dazu  führte,  zu  behaupten,  dass  die  Luxationstheorie  von 
V.  Weber-Ebenhof  für  diese  Becken  unzulässig  sei,  dass  das  Wesen 
der  Spondylolisthesis  bei  diesen  Becken  nicht  in  einer  Wirbel- 
Schiebung  des  ganzen  5.  Lendenwirbels,  sondern  in  einer  Dmck- 
deformation  desselben  auf  Grund  gewisser  prädisponirender  Be- 
dingungen, womit  eine  Verschiebung  des  Wirbelkörpers  Hand  in 
Hand  geht,  bestehe.  Der  5.  Lendenwirbel  ist  eben  ein  Dolicho- 
Platy-Kyrtospondylus  mit  Olisthesis  der  vorderen  Wirbelhälfte 
(Körper  +  Bogenwurzeln  +  obere  Gelenksfortsätze)  geworden. 
Diese  Anschauung  vom  Wesen  der  Spondylolisthesis  suchte  dann 
Neugebauer  auf  alle  bis  dahin  beschriebenen  Fälle  von  Spondyl- 
olisthesis lumbo-sacralis  zu  verallgemeinem,  indem  er  sich  dar- 
zuthun  bemühte,  dass  an  keinem  der  Becken  eine  Verschiebung 
des  ganzen  5.  Lendenwirbels,  sondern  immer  nur  eine  Distraction 
des  5.  Lendenwirbels  statthatte,  so  dass  nur  der  Körper  geglitten 
war,  also  stets  eine  Dolichospondylie  resp.  Platy-  und  Kyrtospondylie 
vorlag.  Dass  die  Dolichospondylie  im  Sinne  LatnbVs  durch  eine 
Hydrorhachis  bedingt  gewesen  sei,  hält  Neugebauer  nicht  für  wahr- 
scheinlich, weil  die  frontale  Erweiterung  vollständig  fehlte.  Die 
Dolichospondylie  ist  vielmehr  stets  secundärer  Effect  einer  be- 
sonderen abnormen  Beschaffenheit  der  Portiones  interarticulares  des 
5.  Lendenwirbels,  einer  abnormen  Dehnbarkeit  derselben,  sei  es  in 
Folge  eines  angebomen  Mangels  des  knöchernen  Zusammenhanges, 
wofür  er  zahlreiche  Beispiele  beibringt,  sei  es  in  Folge  von  Fractur. 
Die  Osteophytenbildungen  und  die  etwaigen  Synostosirungen,  die 
bei  der  Olisthesis  gefunden  werden,  sind  erst  eine  Folge  der  Dislo- 
cation.  Sie  entstehen  durch  secundäre  Beizungen  und  können 
endlich  der  Lageveränderung  Halt  gebieten  i.  e.  sie  fixiren.  Neu- 
gebauer  definirt  darnach  in  dieser  Arbeit  die  Spondylolisthesis  als 
eine  auf  Qrund  gewisser  prädisponirender  Bedingungen  durch  die 
Wirkung  der  Bumpßast  im  eoctrauterinen  Leben  allmälig  erworbene 
Belastungsdifformität. 

Hatte  Neugebauer  schon  mit  dieser  Monographie  die  Lehre 
von  der  Spondylolisthesis  sehr  wesentlich  gefördert,  so  blieb  er 
doch  dabei  nicht  stehen,  sondern  wandte  alles  auf,  um  die  Bichtig- 
keit  seiner  Auffassung  von  dem  Wesen  der  Spondylolisthesis  an 
weiteren  Fällen  zu  studiren,  insbesondere  die  Natur  der  prädis- 
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ponirenden  Momente  für  die  abnorme  Dehnung  der  Portio  inter* 
articnlaris  zu  erkennen  und  auch  etwaigen  anderen  Entstehungen 
der  Spondylolisthesis  auf  die  Spur  zu  kommen. 

Noch  in  demselben  Jahre  beschrieb  Neugebauer  3  neue  von  ihm 
klinisch  beobachtete  Fälle  von  Spondylolisthesis,  welche  insofern 
interessant  waren,  als  in  ihnen  der  Ursprung  der  OUsthesis  aus 
einem  einmaligen  schweren  Trauma  zweifellos  erschien  und  publicirte 
weiter  abermals  eine  grössere  Arbeit  über  die  Aetiologie  der  Spon- 
dylolisthesis. Neug^uer  wiederholt  hier  zunächst  die  Thesen  aus 
seiner  Monographie,  weist  nun  auch  die  Schaltwirbeltheorie  LambVs 
als  nicht  haltbar  zurück  und  formulirt  jetzt  seine  Anschauung  über 
die  Ursache  der  Dolichospondylie  bei  der  Spondylolisthesis  dahin, 
dass  dieselbe  entweder  in  einer  Continuitätstrennung  in  einer  Spon* 
dylolysis  der  Portio  interarticularis  des  5.  Lendenwirbels,  sei  es  aus 
Bildungsanomalie,  sei  es  aus  Fractur  gelegen  sei  oder  auf  mechanische 
Bedingungen  zurückzuführen  sei,  welche  geeignet  sind,  den  normal  ge- 
bauten 5.  Lendenwirbel  bei  ursprünglich  normaler  Resistenz  seiner 
PortionesinterarticulareszumtypischenDolicho-Platy-Eyrtospondylus 
umzuwandeln.  Hinsichtlich  des  ersten  Momentes  hält  er  hier  die  frac- 
turäre  Genese  der  Spondylolisthesis  für  die  häufigere  und  erwähnt 
diesbezüglich  als  wahrscheinlich  auf  diese  Genese  zu  beziehen  ein 
Becken  mit  beginnender  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  aus  der 
Würzburger  geburtshilflichen  Sammlung  und  ein  Präparat  mit 
Spondylolisthesis  des  4.  Lendenwirbels  aus  der  Breslauer  patho- 
logisch-anatomischen Sammlung ;  hinsichtlieh  des  2.  Momentes  führt 
er  das  inzwischen  von  Strasser  (1882)  als  Spondylolisthesis  in  Folge 
von  Arthritis  deformans  in  den  Articulationes  lumbo-sacrales  be- 
schriebene Becken  aus  Breslau  an,  an  welchem  er  eine  Fractur  der 
oberen  Gelenksfortsätze  des  ersten  Ereuzwirbels  nachweisen  zu 
können  glaubte.  Hier  war  also  die  Spondylolisthesis  durch  eine  trau- 
matische Disposition  in  der  Art  veranlasst  worden,  dass  das  Trauma 

—  die  Fractur  der  oberen  Gelenksfortsätze  des  ersten  Ereuzwirbels 

—  anfänglich  wohl  ein  Gleiten  des  ganzen  5.  Lendenwirbels  er- 
möglicht hatte,  dann  aber  nach  Stenunung  des  5.  Lendenwirbels 
gegen  den  hinteren  Rand  des  ersten  Ejreuzwirbelkörpers  durch  die 
mit  dem  Trauma  in  der  Nachbarschaft  zusammenhängende,  abnorme 
chronisch  entzündliche  Plasticität  der  Knochen  des  5.  Lendenwirbels 
bei  Wirkung  der  Bumpflast  allmälig  zur  Verlängerung  des  Bogens 
des  5.  Lendenwirbels  und  damit  zu  weiterer  Olisthesis  und  zwar 
nunmehr  des  Körpers  des  5.  Lendenwirbels  allein  gefuhrt  hatte. 

Ln  Jahre  1883  beschrieb  dann  NeugAauer  ein  von  ihm  im 
Berliner  pathologisch-anatomischen  Museum  entdecktes  2.  Becken 
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^^  4.  iitfidMnnrbelkMpen  bei 
^  Sponäyi^^^irscteir^^  congenitalen  UrsppDgei 

mit  f^ffint^^'^'^^^n  i^  «ranzen  59  FäUe  von  Spondylolvsis 
^yKtf»*"^^  dass  er  ^^^.j^  /racturären,  zum  Theile  congenitaien 
^^^icai^^  '^i^chsß^^^  untersuchen  konnta    Je  l  Fall  fand 
'r^^araog^  ^[  ^irbelj  am  3.  Lendenwirbel,  am  4,  und  5.  Lenden- 
gicb  ^^  ^'  ^  oD^  an  einem  6.  Lendenwirbel,  4  Fälle  betrafen 
^rirbel  ^^^irhel  und  50  Fälle  den  6.  Lendenwirbel. 
den  ^'  ^l^^cbtete  Neugebauer  über  eine  neuerliche  UntersuchuDg 
^ü'cber  Beckens,  an  welchem  er  nunmehr  deutliche  Dolicho- 
^^  dvlie  vaii  eine  Trennungsspur  in  der  Portio  interarticularis 
^^^Qweisen  vermochte  und  machte  den  Versuch,  die  bis  dahin 
heiajint  gewordenen  17  anatomischen  Fälle  von  Spondylolisthesis 
niiob  der  Ätiologie  zu  gruppiren,  je  nachdem  die  Olisthesis  ans 
^ngenitaler  Spondylolysis  interarticularis  oder  aus  primärer  lateraler 
jYactnr  des  5.  Lendenwirbelbogens  oder  aus  Fractur  der  oberen 
(^enksfortsätze  des  ersten  Ereuzwirbels  entstanden  war.    Nei^ 
gebauer  betont  hiebei  die  Schwierigkeit  der  Feststellung  der  Ätiologie 
in  solchen  Fällen,  in  welchen  bereits  ausgedehnte  Synostose  ein- 
getreten  ist,  indem  es  dann  sehr  schwer  werden  kann,  die  Ursache 
der  Dolichospondylie  zu  erkennen,  speciell  bei  vorhandener  Con- 
tinuitätstrennung  in  der  Portio  interarticularis  nachzuweisen  ob 
diese  Continuitätstrennung  in  der  Portio  interarticularis  eine  con- 
genitale oder  primär  fracturäre  oder  nach  Fractur  der  oberen 
Gelenksfortsätze  des  ersten  Ereuzwirbels  durch  geänderte  mechanische 
Verhältnisse  allmälig  secundär  entstandene  gewesen  sei.  Neug^uer 
spricht  nämlich  hier  die  Idee  aus,  dass  auch  bei  Fractur  der  oberen 
Gelenksfortsätze  des  ersten  Ereuzwirbels,  nachdem  zunächst  eine 
Olisthesis  des  ganzen  5.  Lendenwirbels  statthatte,  wegen  Stemmung 
des  5.  Lendenwirbels  an  dem  oberen  hinteren  Rande  des  ersten 
Ereuzwirbelkörpers  allmälig  der  Bogen  des  5.  Lendenwirbels  sich 
verlängern  und  durch  die  geänderten  mechanischen  Verhältnisse 
sogar  eine  secundäre  Continuitätstrennung  in  der  Portio  inter- 
articularis erfahren  kOnne.     Ist  also  bei  einer  Spondylolisthesis 
eine  Continuitätstrennung  in  der  Portio  interarticularis  zugegen, 
80  muss  man  zuerst  untersuchen,  ob  dieselbe  congenitalen  Ursprunges 
sei  und  wenn  das  ausgeschlossen  werden  kann,  entscheiden,  ob  sie 
Ausdruck  einer  primären  Fractur  des  5.  Lendenwirbelbogens  oder 
Effect  einer  primären  Fractur  der  sacralen  Gelenksfortsätze  sei. 

Für  diese  letztere  Diferenzirung  ist  zu  beachten,  dass  eine 
primäre  Fractur  der  sacralen  Gelenksfortsätze  dann  wahrscheinlich 
genannt  werden  kann,  wenn  die  hintere  Bogenspange  des  5.  Lenden- 
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wirbeis  mit  Dach  vorne  gerückt  ist  und  ihre  unteren  Gelenksfort- 
satze Olpe  Verlängerung  in  sagittaler  Richtung  aufweisen,  hingegen 
das  Verbliebensein  der  hinteren  Bogenspange  des  5.  Lendenwirbels 
in  situ,  sei  es  mit  oder  ohne  Synostose  der  lumbo-sacralen  Gelenks- 
fortsätze, für  eine  primäre  Fractur  des  Bogens  des  5.  Lendenwirbels 
spricht 

In  der  nun  (1885)  folgenden  Arbeit  schildert  Neugebauer  zu- 
nächst 4  neue   anatomische  Präparate  von  Spondylolisthesis  und 
zwar  je  eines  aus  dem  Museum  des  University-College  in  London, 
aus  Freiburg,  aus  Wien  und  aus  der  anatomischen  Sanunlung  in 
Warschau.    Das  Londoner  Präparat  zeigte  beträchtliche  Spondyl- 
olisthesis  mit    hochgradiger  Auszerrung  der  lumbo-sacralen  Ge- 
lenksfortsätze und  hochgradiger  Dolicho-Kjrto-Platyspondylie   im 
5.  Lendenwirbel  in  Folge  von  Spondylolysis  interarticularis  wahr- 
scheiiilich    congenitalen    Ursprunges.      Im   Freiburger   Präparate 
fand  sich  geringe  Hemiolisthesis  des  4.  Lendenwirbels  aus  wahr- 
scheinlich congenitaler  linksseitiger  Spondjlolysis  interarticularis 
dieses   Wirbels.     Das   Wiener  Präparat   Uess  massige  Olisthesis 
bei  wahrscheinlich   congenitaler   bilateraler  Spondylolysis   inter- 
articularis im  5.  Lendenwirbel  und  Schisis  des  letzten  Processus 
spinosus  lumbalis  und  der  sämmtlichen  Processus  spinosi  sacrales 
erkennen.    Beim  Warschauer  Präparate  hatte  gleichfalls  eine  con- 
genitale  Spondylolysis  interarticularis  bilateralis  des  5.  Lenden^ 
wirbeis  zu  geringer  Olisthesis  Veranlassung  gegeben.    Neugebauer 
schaltet  dann  die  Bemerkung  ein,  dass  er  seit  1884  abermals  mehr 
als  30  Fälle  von  Spondylolysis  interarticularis  gesehen  habe  und 
dass  bei  der  grossen  Häufigkeit  der  Spondylolysis  interarticularis 
gegenüber  der  Seltenheit  der  Spondylolisthesis  der  Schluss  gemacht 
werden  mftsse,  dass  die  Syndesmose  im  Bereiche  der  Spondylolysis 
meist  recht  gut  halte  und  nur  unter  besonderen  Verhältnissen  eine 
Olisthesis  zu  Stande  komme.    Nachdem  dann  noch  Neugdxiuer  eines 
5.  Lendenwirbels  mit  bilateraler  Spondylolysis  interarticularis  con- 
genita aus  der  Würzburger  anatomischen  Sammlung  Erwähnung 
gethan  hat,  bei  welchem  aus  dem  weiten  Abstände  der  Knochen- 
enden im  Bereiche  der  Ljsis  angenommen  werden  musste,  dass  auch 
hier  eine  Olisthesis  bestanden  hatte,  schildert  er  eingehend  die 
Resultate  seiner  eigenen  Untersuchung  an  den  beiden  Wiener  Becken. 
Beim  sogenannten  grossen  Wiener  Becken  fasst  er  die  bilaterale 
Continoit&tstrennung  in  der  Portio  interarticularis  als  congenital 
auf  und  meint,  dass  darin  die  Ursache  Ar  die  Olisthesis  gelegen 
war.    Beim  sogenannten  kleinen  Wiener  Becken  fand  er  nach  sorg- 
&ltiger  Maceration  in  der  rechten  Bogenhälfte  eine  Trennungslinie^ 
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in  der  linken  zwar  keine  solche,  wohl  aber  auch  eine  ZugelongatioD. 
Er  schliesst  daraas  bezuglich  dieses  Beckens,  dass  auch  hier  wahr- 
scheinlich eine  bilaterale  Spondylolysis  interarticularis  congenita 
im  5.  Lendenwirbel  vorgelegen  hatte,  welche  zur  OUsthesis  Ver- 
anlassung gegeben  hatte,  linkerseits  aber  nachträglich  wieder  zur 
Verschmelzung  gekommen  war. 

In  dieser  Arbeit  tritt  also  Neugebauer  mehr  für  die  congenitale 
Natur  der  Spondylolysis  interarticularis  im  5.  Lendenwirbel  ein 
und  macht  die  bemerkenswerte  Äusserung,  dass  das  Trauma^  welches 
so  oft  in  der  Anamnese  der  Spondylolisthesis  erwähnt  werde,  ganz 
wohl  auch  bei  Spondylolysis  congenita  wichtig  sein  könne,  indem 
durch  dasselbe  bei  bestehender  congenitaler  Lysis  die  daselbst 
vorhandene  Syndesmose  gesprengt  und  so  die  Olisthesis  eingeleitet 
werden  könne.  Weiter  betont  Neugebauer  hier  die  besondere 
Schwierigkeit  der  ätiologischen  Deutung  einer  vorliegenden  Spondyl- 
olisthesis, wenn  keine  Continuitätstrennung  und  keine  Spur  einer 
solchen  in  der  Portio  interarticularis  des  5.  Lendenwirbels  zfugegen 
ist  und  auch  keine  Fractur  der  oberen  Gelenksfortsätze  des  ersten 
Ereuzwirbels  sich  nachweisen  lässt.  Für  derartige  Fälle  kann  nur 
durch  die  Untersuchung  von  Frühstadien  Aufklärung  erhofft  werden. 

Im  Jahre  1889  hatte  Neugebauer  Gelegenheit,  in  Breslau  ein 
neues  Becken  mit  Spondylolisthesis  anatomisch  zu  untersuchen  unil 
Idebei  an  dem  noch  mit  den  Weichtheilen  versehenen  Praeparatc 
den  Nachweis  zu  führen,  dass  hier  gewiss  keine  Hydrorhachis  im 
Sinne  IjimbVs  mit  im  Spiele  gewesen  war.  Die  am  5.  Lendenwirbel 
vorfindliche  bilaterale  Spondylolysis  in  der  Portio  interarticularis 
fasst  Neugebauer  als  congenital  auf  und  sieht  darin  die  Ursache 
für  die  Verlängerung  der  Portio  interarticularis  und  damit  für  die 
Olisthesis. 

Im  gleichen  Jahre  präcisirte  Neug^auer  in  einem  Vortrage 
auf  dem  3.  Congresse  russischer  Ärzte  in  St  Petersburg  seine 
Anschauungen  über  die  Spondylolisthesis,  betonte  wieder,  dass 
es  sich  bei  der  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  mehr  um  eine 
Deformation  als  um  eine  Dislocation  handle,  und  dass  dabei 
die  Portio  interarticularis  des  5.  Lendenwirbels  stets  verlängert 
sei.  Hier  anerkennt  er  auch  die  Wichtigkeit  der  später  noch  zu 
erörternden  Studien  Arbuthnot  Lane's,  die  zu  der  Erkenntniss 
führten,  dass  in  Folge  von  andauernder  Überlastung  an  ein^n 
ursprünglich  normal  beschaffen  gewesenen  5.  Lendenwirbel  eine 
plastische  Druckdeformation  hohen  Grades  ja  sogar  Continuitäts- 
trennung in  der  Portio  interarticularis  mit  Olisthesis  des  Wirbel- 
körpers  eintreten  könne.    Zum  Schlüsse  des  Vortrages  berichtet 
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NeugdMuer  darüber,  dass  er  bisher  bereits  230  mal  die  congenitale 
Spondylolysis  interarticularis  theils  einseitig,  theils  beiderseitig 
habe  beobachten  können. 

Die  letzte  grössere  Arbeit  Neugdxiuers  ist  eine  Verthcidigung 
gegen  die  in  der  That  nicht  academisch  zu  nennenden  Angriffe 
IjanM's.  Nachdem  Lamhl  1885  in  seinen  10  Thesen  fiber  Spondyl- 
olisthesis  erklärt  hatte,  dass  er  noch  wie  Mher  an  seiner  Hydro* 
rhachistheorie  festhalten  mftsse,  dass  die  von  ihm  yor  30  Jahren  an 
2  spondylolisthetischen  Becken  beschriebenen  Schaltwirbel  noch 
immer  zn  Recht  bestehen,  dass  eine  Fractur  in  der  Portio  inter- 
articnlaris  des  5.  Lendenwirbels  als  Ursache  der  Spondylolisthesis 
nor  eine  Hypothese  sei,  dass  die  Spondyloptosis  nie  durch  eine 
brüske  Bewegung  oder  irgend  welchen  traumatischen  Eingriff  ent- 
stehen könne  und  dass  die  Annahme  einer  Fractur  der  sacralcn 
Gelenksfortsätze  als  ätiologisches  Moment  der  Spondylolisthesis  ein 
Nonsens  sei,  hatte  derselbe  im  Jahre  1889  in  einem  russischen 
Journale  eine  von  Invectiven  gegen  Neugebauer  strotzende  Kritik 
der  Anschauungen  dieses  Autors  publicii*t,  in  welcher  er,  ohne  neue 
Beweisgrftnde  beizubringen,  ausschliesslich  nur  seine  Auseinander- 
setzungen über  die  Spondylolisthesis  als  richtig  bezeichnet  und 
Neugebatier  den  Vorwurf  macht,  dass  er  lediglich  „Olisthognomosis" 
betreibe,  d.  h.  einem  fortwährenden  Wechsel  unstatthafter  Gedanken 
sich  hingebe,  p.  87  formulirt  hier  Lanibl  seine  Ansichten  über  die 
Spondylolisthesis  folgendermassen:  „Die  Olisthesis  ist  eine  Spon- 
tanluzation  der  Wirbelsäule;  sie  entsteht  aus  der  Lordose,  deren 
Ursache  die  Hydrorhachis  ist;  die  Spontanluzation  entwickelt  sich 
von  Kind  an  allmälig  unter  der  Bedingung  der  allmäligen  Ver- 
längerung des  5.  Lendenwirbelbogens  unter  dem  Einflüsse  der 
Rumpflast,  die  durch  die  Lordose  verändert,  verlagert  wird,  aber 
ohne  Enochenerkrankung,  ohne  Fractur.**  „Der  ursprüngliche  Hy- 
drospondylus  wird  durch  die  Wirkung  der  Bumpflast  zum  Dolicho- 
spondylus." 

NeugeiMuer's  „Worte  der  Abwehr"  gegen  diese  Kritik  LambVH 
sind  durchaus  massvoll  gehalten  und  bringen  eine  werthvollo 
Skizzirung  der  wichtigsten  ätiologischen  Ansichten  der  einzelnen 
Autoren  hinsichtlich  der  Spondylolisthesis,  ans  welcher  Neugebauer 
mit  Recht  den  Schluss  zieht,  dass  die  meisten  Autoren  gegen  die 
Hydrorhachistheorie  LanibCs  und  f&r  seine  Anschauungen  eingotrc^ten 
seien.  Speciell  verdient  dabei  das  Excerpt  der  Arbeit  7 Bchaunmrw' n 
hervorgehoben  zu  werden,  indem  dieser  Autor  auf  Grund  der  Unti^r- 
SQchung  von  100  Wirbelsäulen  zu  dem  ScUusse  kam,  dass  ein  Zu- 
sammenhang zwischen  Hydrorhachis  und  Spondylolysis  nicht  hvnMw^ 
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also  die  LamU'schQ  Hydrorhachistheorie  der  Spondylolisthesis  nicht 
anerkannt  werden  könnte. 

Schliesslich  pablicirle  Neugebauer  noch  2  kleinere  Mittheilongen 
über  Spondylon  sthesis,  in  deren  ersterer  (1889)  er  darthnt,  dass 
das  von  Treub  1889  als  pseudospondylolisthetisches  Becken  der 
Leydner  chirurgischen  Sammlung  beschriebene  Becken  ein  wahres 
spondylolisthetisches  Becken  und  zwar  das  49.  anatomisch  be- 
schriebene gewesen  sei,  und  dass  nicht,  wie  Treub  meint,  Carics, 
sondern  augenscheinlich  eine  Spondylolysis  interarticularis  bilate- 
ralis  im  5.  Lendenwirbel  die  Ursache  für  die  Missstaltang  des 
Beckens  abgegeben  habe,  wobei  allerdings  nicht  entschieden  werden 
könne,  ob  die  Spondjlolysis  interarticularis  das  Resultat  einer 
Fractur  oder  eines  congenitalen  Ossificationsdefectes  oder  im  Sinne 
Arbuthnot  Lane's  einer  Druckdeformation  gewesen  sei. 

Die  letztere  dieser  beiden  Mittheilungen  und  zugleich  die  letzte 
mir  bekannte  Publication  Neugebaucr's  über  Spondylolisthesis  (1890) 
ist  insofern  sehr  wichtig,  als  Neugebau&r  hier  den  Nachweis  zu  er- 
bringen vermochte,  dass  wirklich  durch  ein  Trauma  ein  Brach  in 
der  Portio  interarticularis  des  letzten  Lendenwirbels  zu  Stande 
kommen  kann.  Es  handelte  sich  um  eine  20  jährige  Frau,  die  sich 
durch  einen  Sturz  aus  bedeutender  Höhe  nebst  mehrfachen  anderen 
Fracturen  im  Becken  und  im  letzten  (6.,  überzähligen)  Lenden- 
wirbel auch  eine  Fractur  der  rechten  Portio  interarticularis  dieses 
in  seiner  rechten  Hälfte  sacral  assimilirten  6.  Lendenwirbels  zu- 
gezogen hatte. 

Von  den  seit  der  Monographie  Neugebauer's  (1882)  erschienene 
Arbeiten  anderer  Autoren  auf  dem  Gebiete  der  Spondylolisthesis 
sind  ausser  den  schon  besprochenen  noch  besonders  zu  erwähnen 
die  Arbeiten  von  Arbuthnot  Lane,  Krukenberg  und  //.  t?.  Meyer. 

Arbuthnot  Lane  stellt«  sich  in  seinen  zwei  Publikationen  über 
diesen  Gegenstand  (1884  und  1885)  wie  schon  erwähnt,  auf  den 
Standpunkt,  dass  er  meint,  die  Spondylolisthesis  sei  lediglich  Ausdrack 
einer  Drackdeformation  des  letzten  Lendenwirbels  in  Folge  über- 
mässiger Belastung.  Diese  erzeugt  alle  die  Formveränderungen 
im  Bogen  und  den  Gelenksfortsätzen  des  letzten  Lendenwirbels  ja 
auch  die  Continuitätstrennung  in  der  Portio  interarticularis,  die 
man  bei  der  Spondylolisthesis  beobachtet  und  ist  es  gar  nicht  noth- 
wendig,  hiebei  im  Sinne  Neugebauer' s  eine  congenitale  oder  firactoräre 
Continuitätstrennung  in  dem  Bogen  oder  eine  Fractur  der  Gelenks- 
fortsätze des  Kreuzbeins  anzunehmen. 

Krukenberg  (1885)  beschreibt  in  seiner  Arbeit  zunächst  noch 
einmal  das  von  Ender  (1869)  geschilderte  Trierer  Becken,  weist 
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nach,  dass  hiebet  keine  Caries  vorhanden  war  und  behauptet,  dass 
die  Spondylolisthesis  in  diesem  Becken  vielmehr  eine  Folge  einer 
bilateralen  fractnrären  Continnitätstrennung  in  der  Portio  inter- 
articnlaris  des  letzten  Lendenwirbels  gewesen  war.  Die  an  diesem 
Becken  sichtbare  Verlängerung  der  synostosirten  Inmbo-sacralen 
Grelenksfortsätze  sieht  er  als  etwas  secnndäres  an  und  wendet  sich 
gegen  die  Behauptung  NeugAauer's,  dass  daraus  auf  eine  primäre 
Fractar  der  sacralen  Gelenksfortsätze  geschlossen  werden  könne. 
Oanz  dasselbe  behauptet  er  bezflglich  der  Verlängerung  der  lumbo- 
sacralen  Gelenksfortsätze  bei  einem  von  ihm  neu  beschriebenen 
spondylolisthetischen  Becken  aus  der  Bonner  geburtshilflichen 
Sammlung,  in  welchem  eine  bilaterale  congenitale  Spondylolysis 
im  5.  Lendenwirbel  die  Ursache  flir  die  Olisthesis  abgegeben  hatte 
und  spricht  sogar  die  Meinung  aus,  dass  eine  Fractur  der  lumbo- 
sacralen  Gelenksfortsätze  möglicherweise  erst  secundär  im  Verlaufe 
der  Olisthesis  entstehen  könne.  Schliesslich  beschreibt  Kruhenberg 
abermals  das  von  LatiM  1855  in  Bonn  entdeckte  spondylolisthetische 
Becken,  in  welchem  sich  die  Olisthesis  aus  einer  Pseudarthrosis 
congenita  bilateralis  in  der  Portio  interarticularis  des  5.  Lenden- 
wirbels entwickelt  hatte. 

JT.  V,  Meyer  erörtert  in  seiner  Abhandlung  über  die  Spondyl- 
olisthesis 3  Fragen,  nämlich  1.  die  Frage,  ob  zum  Entstehen  einer 
Spondylolisthesis  immer  eine  Trennung  in  der  Portio  interarticularis 
des  betreffenden  Wirbels  notwendig  sei,  2.  die  Frage  nach  der 
Ursache  der  Spondylolisthesis  und  3.  die  Frage  nach  der  Entstehung 
der  Verlängerung  der  Portio  interarticularis.  Hinsichtlich  der  1. 
Frage  ftthrt  er  einen  Fall  von  geringer  Spondylolisthesis  zwischen 
1.  und  2.  Ereuzwirbel  an,  in  welchem  sich  keine  Andeutung  einer 
bestehenden  oder  gewesenen  Spondylolysis  interarticularis  im  1. 
Kreuzwirbel  vorfand,  vielmehr  nur  die  Gelenksfortsätze  zwischen 
den  beiden  Wirbeln  stark  klafften,  so  dass  die  Ursache  fttr  die 
Olisthesis  hier  in  einer  geringen  Ausbildung  der  sacralen  Processus 
obliqui  und  nicht  in  einer  Spondylolysis  interarticularis  gesucht 
werden  musste.  Hinsichtlich  der  2.  Frage  betont  H,  v,  Meyer  das 
Vorkommen  von  Abweichungen  in  der  Trennungslinie  bei  sicher 
congenitaler  Continuitätstrennung  in  der  Portio  interarticularis  und 
meint,  dass  man  auch  bei  nicht  ganz  typischem  Verlaufe  der 
Trennungslinie  die  congonitale  Natur  derselben  nicht  unbedingt 
ausschliessen  könne.  Was  die  3.  Frage  betrifft,  weist  H.  v.  Meyer 
darauf  hin,  dass  bei  Spondylolysis  interarticularis  congenita  all- 
mälig  durch  die  geänderten  Belastungsverhältnisse  in  Folge  des 
abnormen  Druckes  seitens  der  unteren  Gelenksfortsätze  des  4.  Lenden- 
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wirbeis  auf  die  Portio  interarticularis  des  5.  Lendenwirbels  die 
Verlängerung  derselben  herbeigeführt  werde. 

Ueberblickt  man  die  sämmtUchen  soeben  angeführten,  auf  die 
Aetiologie  und  Genese  der  Spondylolisthesis  Bezug  nehmenden 
Publicationen,  mit  denen  aber  durchaus  noch  nicht  die  ganze  Lite- 
ratur der  Spondylolisthesis  erschöpft  wurde,  so  bekommt  man  ge- 
wiss vor  allem  den  Eindruck,  dass  sicherlich  die  Arbeiten  Neu- 
gtbauei's  für  die  Erkenntniss  des  Wesens  der  Spondylolisthesis  die 
wichtigsten  waren.  Durch  ihn  wurde  die  bei  der  lumbo-sacraleo 
Spondylolisthesis  häufig  vorkommende  und  oft  geradezu  essentielle 
Dolicho-Eyrto-Platjspondylie  des  letzten  Lendenwirbels  an^er 
allen  Zweifel  gestellt  und  war  es  gewiss  ganz  begreiflich,  wenn 
er  in  seiner  Monographie  vom  Jahre  1882  die  Idee  von  der  ^sen- 
tiellen  Bedeutung  dieser  Formveränderung  des  letzten  IjendeD- 
wirbels  für  die  Spondylolisthesis  verallgemeinernd  auf  Grund  seiner 
damaligen  Studien  das  Wesen  der  Spondylolisthesis  überhaupt  nicht 
in  einer  Wirbelschiebung  des  ganzen  letzten  Lendenwirbels,  sondern 
in  einer  Olisthesis  der  vorderen  Wirbelhälfte  sah,  die  er  sich  anf 
Grund  gewisser  prädisponirender  Bedingungen  und  zwar  entweder 
einer  Ossificationsanomalie  oder  einer  Fractur  der  Portio  inter- 
articularis dieses  Wirbels  durch  die  Wirkung  der  Bumpflast  all- 
mälig  entstanden  dachte. 

Man  betrachtete  von  da  an  die  spondylolisthetischen  Becken 
in  ganz  anderer  Weise  als  bisher,  hatte  man  doch  früher  nie  die 
Deformation  des  letzten  Lendenwirbels  entsprechend  gewürdigt. 

Neugebauer  war  auch  vollkommen  im  Rechte,  wenn  er  in  seiner 
Monographie  vom  Jahre  1882  die  Entstehung  der  Spondylolisthesis 
aus  entzündlicher  Knochenerweichung,  aus  Caries,  aus  Hydrorhachis, 
aus  sonstigen  congenitalen  Anomalien  (mit  Ausnahme  der  con- 
genitalen Continuitätsti'ennung  in  der  Portio  interarticularis  des 
letzten  Lendenwirbels)  aus  Luxation  der  lumbo-sacralen  Gelenks- 
fortsätze und  aus  übermässiger  Gewichtszunahme  des  Rumpfes  als 
bis  dahin  nicht  sicher  bewiesen  bezeichnete. 

Freilich  musste  er  an  dieser  seiner  Lehre  von  der  Spondylolis- 
thesis in  dem  Masse,  als  seine  eigenen  Kenntnisse  über  diese  patho- 
logische Beckenform  weitere  Fortschritte  machten,  und  auch  andere 
Forscher  neue  Gesichtspunkte  entwickelten,  manches  ändern.  Er 
that  dies  auch  stets  in  freimütiger  Weise.  So  gab  er  bereits  in 
demselben  Jahre,  als  seine  Monographie  erschien,  zu,  dass  aach 
eine  primäre  Fractur  der  oberen  Gelenksfortsätze  des  1.  Kreoz- 
wirbels  die  Spondylolisthesis  veranlassen  könne  und  dass  hierbei 
anfänglich  in  der  That  ein  Gleiten  des  ganzen  letzten  Lenden- 
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wirbeis  erfolge,  an  das  sich  erst  später  nach  Stemmung  des  letzten 
Lendenwirbels  am  Kreuzbeine  allmälig  durch  Verlängerung  des 
letzten  Lendenwirbels  eventuell  auch  Continuitätstrennung  in  der 
Portio  interarticularis  desselben  eine  Olisthesis  des  Körpers  und 
vorderen  Bogenabschnittes  des  letzten  Lendenwirbels  anschlösse. 
So  sprach  er  sich  im  Jahre  1885  dahin  aus,  dass  die  Continuitäts- 
trennung im  Bogen  des  letzten  Lendenwirbels  bei  der  Spondylolis- 
thesis  häufiger  auf  eine  Ossificationsanomalie  zu  beziehen  sein  dürfte, 
während  er  1882  die  fracturäre  Entstehung  dieser  Continuitäts- 
trennung als  die  wahrscheinlich  häufigere  bezeichnet  hatte.    Weiter 
betonte  er  1884  die  Schwierigkeit  der  Feststellung  der  Aetiologie 
der  Continuitätstrennung  in  der  Portio  interarticularis  des  letzten 
Ijendenwirbels  in  alten  Fällen  von  Spondjlolisthesis,  mit  secun- 
dären  Synostosirungen  und  1885  die  Schwierigkeit  der  ätiologischen 
Diagnose  ftberhaupt  in  den  Fällen  von  Spondylolisthesis,  in  denen 
keine  Continuitätstrennung  in  der  Portio  interarticularis  und  keine 
Fractur  der  sacralen  Gelenksfortsätze  nachweislich  ist.     So  kam 
es  anch,  dass  er  im  Laufe  der  Zeit  seine  Auffassung  über  das  eine 
oder  andere  Präparat  von  Spondylolisthesis  wesentlich  modificirte. 
Dabei  förderte  Neugebauer  aber  doch  stets  die  Lehre  von  der 
Spondylolisthesis  durch  Beibringung  neuer  wichtiger  Thatsachen, 
so  1889  durch  den  directen  Nachweis  des  Fehlens  von  Hydrorhachis 
bei  einem  mit  den  Weichtheilen  zur  anatomischen  Untersuchung 
gelangten  spondylolisthetischen  Becken  und  1890  durch  die  Con- 
statimng  des  wirklichen  Yorkonmiens  einer  fracturären  Continuitäts- 
trennung in  der  Portio  interarticularis  des  letzten  Lendenwirbels 
bei  einer  durch  Sturz  aus  bedeutender  Höhe  verungläckten  Frau. 
Weiter  stellt  sich  heraus,  dass  wichtige  Weiterungen  in  der 
Lehre  von  der  Spondylolisthesis  gegenüber  Neugebauer  eigentlich 
nur  erbracht  wurden  von  ArbtUhnot  Lane  mit  dem  Nachweise  der 
bis  dahin  nicht  genügend  berücksichtigten  plastischen  Deformation 
des  letzten  Lendenwirbels  in  Folge  von  übermässiger  Belastung, 
von  Kruckenberg  mit  seiner  Anschauung,  dass  aus  der  Verlängerung 
der  Inmbo-sacralen  Gelenksfortsätze  noch  nicht,  wie  Neugebauer 
meinte,  auf  eine  einstige  primäre  Fractur  dieser  Gelenksfortsätze 
geschlossen  werden  könne,  dass  vielmehr  eine  solche  Verlängerung 
ja  selbst  auch  eine  Fractur  der  sacralen  Gelenksfortsätze  auch  erst 
secundär   bei   der  anderweitig   veranlassten   Olisthesis  entstehen 
könne  nnd  von  H.  v.  Meyer  mit  seiner  Beobachtung  von  Spondyl- 
olisthesis zwischen  1.  und  2.  Kreuz wirbel,  in  welcher  der  Bogen 
des  1.  Krenzwirbeis  keinerlei  Anomalie  zeigte  und  auch   keine 
Fractur    der  Gelenksfortsätze   vorhanden  war,   die  Ursache   der 
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Spondylolisthesis  vielmehr  in  einer  geringen  Ausbildung  der  sacralen 
Processus  obliqui  gesucht  werden  musste. 

Endlich  ist  es  aber  auch  klar,  dass  durch  die  genannten  Arbeits 
die  Lehre  von  der  Ätiologie  und  Genese  der  Spondylolisthesis 
durchaus  nicht  zum  Abschlüsse  gebracht  worden  war. 

Es  erschien  mir  daher  geboten,  die  Frage  nach  der  Ätiologie 
und  Genese  der  Spondylolisthesis  vom  pathologisch-anatomische 
Standpunkte  aus  neuerdings  anzugehen,  und  mit  Hilfe  des  reichen 
Materiales  meines  Institutes  zu  untersuchen,  in  welcher  Weise 
überhaupt  die  Entstehung  dieser  Beckenanomalie  zu  denken  ist 


Bei  Erörterung  meiner  eigenen  Anschauungen  Aber  die  Ätio- 
logie und  Genese  der  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  möchte  ich 
sofort  die  These  aufstellen,  dass  die  Ursachen  für  die  Spcncbflolii- 
ihesis  als  sehr  verschiedenartig  gedacht  werden  müssen. 

Alle  Momente,  welche  im  Stande  sind,  die  Festigkeit  der  Yet- 
bindung  zwischen  dem  letzten  Lendenwirbel  und  dem  Kreuzbeine 
zu  alteriren  oder  eine  Verlängerung  des  letzten  Lendenwirbels 
selbst  herbeizuführen,  müssen  hinsichtlich  der  Entstehung  der 
Spondylolisthesis  in  Betracht  gezogen  werden. 

Hierbei  definire  ich  den  Begriff  Spondylolisthesis  lumbo-saeralis 
dahin,  dass  ich  darunter  eine  cdlmälig  unter  Einwirkung  der  Rumpf- 
last  entstehende  Verschiebung  des  letzten  Lendentoirbels,  sei  es  in 
toto,  sei  es  mit  seiner  vorderen  Hälfte,  über  die  Basis  des  Kreui- 
beins  nach  vorne  versiehe.  Die  einzelnen  Punkte  dieser  Definition 
müssen  deswegen  besonders  hervorgehoben  werden,  weil  einerseits 
der  Gegensatz  zwischen  der  Spondylolisthesis  und  der  acuten,  durch 
ein  intensives  Trauma  plötzlich  erzeugten  Luxation  auszusprechen 
ist,  indem  ja  die  Spondylolisthesis  einen  ganz  allmälig  vor  sich 
gehenden  Gleitungsprocess  darstellt,  also  einen  chronischen  Luxations- 
Vorgang  gegenüber  der  acuten  traumatischen  Luxation,  andererseits 
aber  auch  deswegen,  weil  ich  der  Meinung  bin  und  es  auch  im 
Folgenden  zu  beweisen  vermag,  dass  es  FUle  unzweifelhafter 
Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  giebt,  in  denen  ein  allmäliges 
Gleiten  des  letzten  Lendenwirbels  in  toto  statthatte. 

Es  geht  also  nicht  an,  wie  es  sich  jetzt  in  der  neuesten  Zeit 
in  den  die  pathologische  Pelykologie  behandelnden  Lehrbüchern 
successive  eingebürgert  hat,  in  der  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis 
eigentlich  nur  eine  Belastungsdeformation  des  letzten  Lendenwirbels 
zu  sehen,  das  Wesentliche  ist  und  bleibt  das  allm&lige  Gleiten  und 
kann  dieses  entweder  den  letzten  Lendenwirbel  in  toto  oder  seine 
vordere  Hälfte  allein  treffen. 
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Bei  dem  ätiologiscli-genetischeD  Studium  eines  yorliegenden 
anatomischen  Präparates  von  Spondylolisthesis  muss  man  alle  Ober- 
haupt möglichen  Momente  berficksichtigen  und  unter  Beachtung 
der  etwaigen  klinischen  Angaben  das  Für  und  Wider  bei  jedem 
einzelnen  derselben  sorgfältig  erwägen.  Dabei  wird  es  gewiss  oft 
genug  geschehen,  dass  wegen  der  zu  weit  vorgeschrittenen  Ent- 
wicklung der  Spondylolisthesis  oder  wegen  hochgradiger  secundärer 
Veränderungen  an  den  Knochen  der  Lenden-  und  Ereuzwirbelsäule 
kein  bestimmter  Ausspruch  wird  gethan  werden  können,  sondern 
vielmehr  eine  Reihe  von  Möglichkeiten  f&r  den  concreten  Fall  wird 
zugegeben  werden  müssen,  man  wird  sich  aber  wenigstens  auf  diese 
Art  vor  einseitiger  Auffassung  des  Falles  bewahren. 

Die  Festigkeit  der  lumbo-sacralen  Verbindung  wird  bekannt- 
lich in  erster  Linie  durch  das  Ineinandergreifen  der  lumbo-sacralen 
Gelenksfortsätze  bedingt.  Diese  sind  auch  in  der  That  unter  normalen 
Verhältnissen  ganz  vorzüglich  geeignet,  ein  Herabgleiten  der  bei 
aufrechter  Stellung  in  Folge  von  Wirkung  der  Bumpflast  stets 
nach  vorne  gravitirenden  Lendenwirbelsäule  hintanzuhalten,  indem 
sie  beträchtliche  Stärke  zeigen  und  eine  solche  Beschaffenheit  und 
Stellung  der  Gelenksflächen  besitzen,  so  dass  deswegen  die  Lenden- 
wirbelsäule nicht  herabgleiten  kann.  Die  oberen  Gelenksfortsätze 
des  Kreuzbeins  umfassen  bogenförmig  die  convexen  unteren  Gelenks- 
fortsätze des  letzten  Lendenwirbels  und  sind  gemäss  ihrer  besonderen 
Au%abe  nicht  mehr  überwiegend  medialwärts  wie  die  oberen 
Gelenksfortsätze  der  Lendenwirbel  sondern  überwiegend  nach  hinten 
gewandt;  die  unteren  Gelenksfortsätze  des  letzten  Lendenwirbels 
weichen  hingegen  von  den  unteren  Gelenksfortsätzen  der  Übrigen 
Lendenwirbel  dadurch  ab,  dass  sie  nicht  überwiegend  lateralwärts, 
sondern  hauptsächlich  nach  vorne  sehen.  Von  der  erwähnten  eigen- 
artigen Beschaffenheit  der  lumbo-sacralen  Gelenksfortsätze,  die  z.  B. 
Henle  in  seiner  Anatomie  schildert,  kann  man  sich  leicht  bei  Be- 
sichtigung normaler  Wirbelsäulen  überzeugen. 

Erst  in  zweiter  Linie  kommen  für  die  Festigkeit  der  lumbo- 
sacralen  Verbindung  die  Bandmassen  zwischen  dem  letzten  Lenden- 
wirbel und  dem  Kreuzbeine  in  Betracht.  Unter  gewöhnlichen 
Verhältnissen  dienen  sie  nur  der  Elasticität  der  Wirbelsäule,  der 
Begulirung  der  Bewegungsexcursionen  und  der  Erhaltung  der  Form 
und  Grösse  des  Wirbelcanales  während  der  Bewegungen. 

Für  das  normsile  Verhalten  der  Lumbo-Sacraljunctur  ist  aber 
auch  weiter  unbedingt  nothwendig,  dass  der  letzte  Lendenwirbel 
selbst  seine  Gestalt  bewahre,  dass  er  der  von  oben  her  auf  ihn 
einwirkenden  Last  entsprechenden  Widerstand  leiste.     Wie   das 
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nicbt  der  Fall  ist,  rnnss  er  im  Sinne  der  anf  ihn  einwirkradeD 
Oewalt  darch  den  Druck  der  unteren  Oelenksfortsfttze  des  vorlelztefl 
Lendenwirbels  auf  seine  Portiones  interarticulares  sich  verlangen 
und  in  seiner  vorderen  Hälfte  nach  abwärts  gleiten. 

Mit  dieser  eben  ausgesprochenen  Auffassung  stimmen  sehr  got 
die  Resultate  beztkglicher  Experimente  überein.  wie  sie  zum  Tfaeik 
schon  im  Jahre  1856  von  Robert  angestellt  wurden  und  wie  ich 
sie  jetzt  auch  selbst  ausführte.  Ich  wählte  hiezu  die  Leichen 
Erwachsener  mit  normaler  Skeletentwicklung  und  entnahm  den- 
selben das  Becken  zusammen  mit  der  ganzen  Lendenwirbelsäule 
Das  Becken  wurde  in  einer  der  aufrechten  Stellung  des  Menschen 
entsprechenden  Lage  flxirt  und  nun  bei  von  oben  her  anf  die 
Lendenwirbelsäule  continuirlich  einwirkendem  starkem  Drucke,  der 
die  Belastung  seitens  des  Rumpfes  zu  imitiren  hatte,  untersucht,  wo- 
durch die  Festigkeit  der  Lumbo-Sacraljunctur  alterirt  worden  könne. 

Hiebei  zeigte  sich  zunächst,  dass  das  Ineinandergreifen  der 
lumbo-sacralen  Gelenksfortsätze  allein  auch  bei  sehr  starker  Be- 
lastung den  5.  Lendenwirbel  in  situ  zu  erhalten  vermag.  Schnitt 
ich  nämlich  alle  Bandapparate  zwischen  letztem  Lendenwirbel  und 
Kreuzbein  i.  e.  die  letzte  Bandscheibe  sammt  den  Ligamenta  longitu- 
dinalia,  die  letzten  Ligamenta  flava  und  das  letzte  Ligamentum 
interspinosnm  vollkommen  durch,  so  entstand  trotz  stärksten  Druckes 
auf  die  Lendenwirbelsäule  keinerlei  Verschiebung  des  letzten  Lenden- 
wirbels. Durchsägte  ich  aber  auf  beiden  Seiten  die  oberen  Gelenks- 
fortsätze des  Kreuzbeins  oder  die  unteren  Gelenksfortsätze  des 
letzten  Lendenwirbels  an  ihrer  Basis,  so  konnte  ich  bei  starkem 
Drucke  von  oben  her  auch  bei  unverletzten  Bandapparaten  eine 
allerdings  sehr  geringe  Verschiebung  des  letzten  Lendenwirbels 
vor  die  Basis  des  Kreuzbeins  hervorrufen.  Dieselbe  wurde  immer 
stärker,  je  mehr  ich  die  lumbo-sacralen  Bandapparate  inddirte. 
Hatte  ich  endlich  nur  mehr  den  Nucleus  pulposus  der  letzten  Band- 
scheibe nndurchschnitten  gelassen,  so  gelang  es,  den  vorderen  unteren 
Rand  des  letzten  Lendenwirbelkörpers  sofort  bis  auf  1  cm  weit 
vor  den  vorderen  oberen  Rand  des  ersten  KreuzwirbelkOrpers  za 
bringen  und  allmälig  noch  weiter  zu  verschieben,  bis  der  Nuclens 
pulposus  vollständig  zerriss,  und  so  die  Lendenwirbelsäule  vom 
Kreuzbeine  abgetrennt  war.  Hiebei  zeigte  sich,  dass  nach  Durch- 
sägung  der  oberen  Gelenksfortsätze  des  ersten  Kreuzwirbels  der 
künstlich  erzeugten  Olisthesis,  so  wie  es  schon  Neugebauer  (1882) 
annahm,  durch  eine  Stemmung  der  unteren  Enden  der  unteren 
Gelenksfortsätze  des  letzten  Lendenvrirbels  an  der  hinteren  oberen 
Kante  des  ersten  Kreuzwirbels  zunächst  Halt  geboten  wurde. 
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Sind  also  die  lombo-sacralen  Gelenksfortsätze  nicht  derart 
beschaffen,  dass  sie  durch  ihr  Ineinandergreifen  den  5.  Lenden- 
wirbel zu  erhalten  vermögen,  so  ist  der  Schutz,  den  die  Imnbo- 
sacralen  Bandapparate  einer  Verschiebung  des  durch  den  Rumpf 
belasteten  letzten  Lendenwirbels  gewähren,  nur  ein  relativer,  und 
ist  es  gewiss  verständlich,  dass  unter  solchen  Verhältnissen  im 
lebenden  Menschen  bei  aufrechter  Stellung  allmälig  durch  Dehnung 
der  Bandapparate  eine  Olisthesis  sich  entwickeln  kann. 

Das  letzte  Experiment  war  gleich  dem  von  Robert  (1855)  vor- 
genommenen, d.  h.  ich  durchsägte  mit  einer  Stichsäge  den  Bogen 
des  letzten  Lendenwirbels  rechts  und  links  in  seiner  Portio  inter- 
articularis.  Bei  sehr  starkem  Drucke  auf  die  Lendenwirbelsäule 
trat  der  vordere  untere  ßand  des  letzten  Lendenwirbelkörpers  um 
ein  geringes  vor  den  vorderen  oberen  Rand  des  ersten  Kreuz- 
wirbelkörpers. Je  mehr  ich  dann  die  Bandapparate  einschnitt, 
desto  stärker  wurde  die  Olisthesis  der  vorderen  Hälfte  des  letzten 
Lendenwirbels,  bis  ich  schliesslich  vollständige  Trennung  des  Zu- 
sammenhanges in  der  Lumbo-Sacraljunctur  erzielte,  während  die 
Inmbo-sacralen  Oelenksfortsätze  so  wie  der  Processus  spinosus  des 
letzten  Lendenwirbels  ihre  normale  Stellung  beibehielten. 

In  Berücksichtigung  dieser  mechanischen  Verhältnisse  musste  ich 
rom  Standpunkte  der  pathologischen  Osteologie  aus  a  priori  folgende 
Gruppirung  der  überhaupt  denkbaren  Ursachen  für  die  Spondylolis- 
thesis lunÜHhsacralis  vornehmen: 

I.  Categorie, 

Abnorme  Verhältnisse  im  Bereiche  der  lumbo-sacralen  Oelenks- 
fortsätecj  wodurch  der  ganze  letzte  Lendenwirbel  zum  Gleiten  nach 
vorne  gebracht  wind  und  zwar: 

1.  Entwicklungsanomalien  derselben. 

2.  Krankhafte  Zerstörung  derselben. 

3.  Fractur  derselben, 

4.  Luxation  im  Bereiche  der  ursprünglich   normal  gebildeten 
lumbo-saerälen  Oelenksfortsätze. 

II.  Categorie. 

Abnorme  Verhältnisse^  durch  welche  der  letzte  Lendenwirbel  in 
folge  der  auf  ihn  von  oben  her  bei  aufrechter  Stellung  des  Körpers 
wirkenden  Rumpflast  zur  Verlängerung  gd)racht  wird,  so  dass  seine 
vordere  Hcäfte  nach  vorne  verschoben  wird  und  zwar: 

1    Entwicklungsanomcdien  des  Bogens  des  letzten  Lendenwirbels. 

ü.    Krankhafte  Erweichung  resp.  Zerstörung  desselben. 
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3.  Fradur  desselben. 

4.  GestaUveränderungen  des  früher  normal  gewesenen  leisten 
Lendenwirbels  aus  übermässiger  Belastung  desselben  durch 
abnorme  Steigerung  der  Rumpflast. 

Die  weitere  Aufgabe  war  dann  klar  vorgezeichnet.  Ich  hatte 
an  der  Hand  dieser  aprioristischen  Omppimng  der  ätiologischen 
Momente  für  die  Spondylolisthesis  nachzusehen,  was  f&r  Anhalts- 
punkte aus  der  pathologischen  Osteologie  der  Wirbelsäule  ftberhaupt 
und  der  Anatomie  der  Spondylolisthesis  im  Speciellen  fftr  die  ein- 
zelnen genannten  Ursachen  gewonnen  werden  können. 


L  Categorie. 

Ich  beginne  mit  der  Frage  der  Entstehung  von  Spondylolis- 
thesis lumbo-sacralis  aus  abnormer  Entwicklung  der  lumbo-saeralen 
Gelenksfartsäijse  (Gruppe  11). 

Wie  schon  erwähnt,  sind  unter  vollkommen  normalen  Verhält- 
nissen die  lumbo-sacralen  Oelenksfortsätze  vermöge  ihrer  Grösse 
und  Stärke  und  vermöge  der  Form  und  Stellung  ihrer  Gelenks- 
flächen ganz  vorzflglich  dazu  geeignet,  eine  Locomotion  des  letzten 
Lendenwirbels  nach  vorne  zu  verhindern.  Untersucht  man  aber 
eine  grössere  Zahl  von  macerirten  Wirbelsäulen  ziemlich  gleich 
grosser  Erwachsener  auf  die  Beschaffenheit  dieser  Fortsätze,  so 
findet  man,  dass  dieselben  ab  und  zu  recht  bedeutende  Differenzen 
in  ihrer  Ausbildung  zeigen.  So  können  die  Gelenksflächen  der 
überhaupt  kleineren  und  schwächeren  sacralen  Fortsätze  sehr 
niedrig  sein  i.  e.  in  ihrer  «Höhe  nur  10  mm  gegen  15  mm  Dureh- 
Schnittshöhe  messen,  sie  können  der  Concavität  ganz  entbehren 
und  vollkonmien  plan  erscheinen,  sie  können  so  wie  regelmässig 
die  oberen  Gelenksfortsätze  der  Lendenwirbel  fa§t  ganz  nach  innen 
und  gar  nicht  nach  hinten  sehen,  es  kann  endlich  ihre  Distanz 
von  einander  recht  beträchtlich  werden,  so  dass  die  Mittelpunkte 
ihrer  Flächen  4,5  cm  gegen  3,5  cm  Durchschnittsabstand  von  ein- 
ander entfernt  sind.  Sind  mehrere  dieser  besonderen  abnormen 
Qualiflcationen  der  sacralen  Gelenksfortsätze  vereinigt,  sind  also 
dieselben  zugleich  sehr  niedrig,  flach,  nach  innen  gestellt  und 
weiter  von  einander  entfernt^  so  kann  man  sich  in  der  That  die 
Vorstellung  bilden,  dass  an  einer  solchen  Wirbelsäule  zumal  bei 
Verstärkung  der  Rumpflast  ein  allmäliges  Hinüber-  oder  Durch- 
gleiten der  unteren  Gelenksfbrtsätze  des  letzten  Lendenwirbels, 
mithin  also  eine  Spondylolisthesis  hätte  eintreten  können. 

Wirklich  hat  man  auch  schon  öfters  eine  solche  Ätiologie  der 
Spondylolisthesis  angenommen.    So  meinte  LamU  (1858),  dass  die 
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Hydrorhachis  lumbo-sacralis  deswegen  das  erste  ursächliche  Moment 
für  die  Spondylolisthesis  sei,  weil  dadurch  Erweiterung  des  Wirbel- 
canales,  Verdünnung  und  Verlängerung  des  Wirbelbogens,  mangel- 
hafter Schluss  des  Processus  spinosus  und  abnorme  Stellung  der 
(jrelenksfortsätse  herbeigeführt  werde. 

Ich  selbst  stellte  mir  seinerzeit  (1878)  vor,  dass  beim  sog. 
kleinen  Wiener  Becken  die  rudimentäre  Entwicklung  des  Bogens 
des  1.  Erenzwirbels  bei  gleichzeitiger  abnorm  geringer  Ausbildung 
der  lumbo-sacralen  Gelenksfortsätze  die  Ursache  für  die  Spondy- 
lolisthesis abgegeben  habe.    Dieser  meiner  Auffassung  wurde  aber 
von  Neugebauer  (1885)  auf  Grund  einer  neuerlichen  Untersuchung 
am  nunmehr  macerirten  Praeparate  widersprochen,  indem  Neug^uer 
eine  so  ziemlich  normale  Stellung  der  lumbo-sacralen  Gelenksfort- 
sätze constatirte  und  wegen  des  Vorhandenseins  der  von  mir  nicht 
gefundenen,  aber  sicher  vorhandenen  beträchtlichen  Elongation  der 
Portiones  interarticulares  des  letzten  Lendenwirbels  mit  Trennungs- 
linic  auf  der  rechten  Seite  meinte,   dass  es  sich  hier  um  eine 
Spondylolisthesis  aus  bilateraler,  vielleicht  congenitaler,  auf  der 
linken  Seite  später  wieder  zur  Verschmelzug  gekonunenen  Spondy- 
lolysis  interarticularis   am  letzten  Lendenwirbel  gehandelt  habe. 
Wenn  nun  auch  in  diesem  Falle  weit  vorgeschrittener  Spondylolis- 
thesis mit  hochgradigen  secundären  Veränderungen  meiner  Meinung 
nach  eine  sichere  Entscheidung  über  die  Ätiologie  der  Olisthesis 
nicht  mehr  getroffen  werden  kann,  so  ist  derselbe  doch  gewiss 
w^en  des  ganz  berechtigten  Einspruches  Neugd)auer's  nicht  ge- 
eignet, ein  Beispiel  für  die  in  Bede  stehende  ätiologische  Gruppe 
der  Spondylolisthesis  abzugeben.    Der  Fall  kann  vielmehr  sehr 
wohl  in  die  5.  meiner  Gruppe  (ü^)  gehören. 

Als  vollkommen  beweiskiftftig  für  die  Möglichkeit  des  Zu- 
standekommens von  Spondylolisthesis  in  Folge  von  mangelhafter 
Entwicklung  der  betreffenden  intervertebralen  Gelenksfortsätze 
muss  ich  aber  die  Beobachtung  von  beginnender  Spondylolisthesis 
des  1.  Erenzwirbels  aufführen,  die  H.  v.  Meyer  (1887)  mitgetheilt 
hat  Bei  einem  auffallend  stark  gekrümmten  Kreuzbeine  war  der 
1.  Ereuzwirbelkörper  um  3  nun  weit  nach  vorne  über  den  vorderen 
oberen  Band  des  2.  Ereuzwirbelkörpers  geglitten.  Der  nirgends 
eine  Andeutung  von  bestehender  oder  gewesener  Spondylolysis 
interarticularis  zeigende  Bogen  des  1.  Erenzwirbels  war  von  dem 
des  2.  bis  zu  den  Processus  obliqui  vollständig  getrennt  Die 
Processus  obliqui  dieser  beiden  Wirbel  waren  nicht  mit  einander 
verbunden,  sondern  klafften  rückwärts  auf  1—2  mm,  während  vorne 
ein  ans  der  Synostose  ihrer  äusseren  Theile  gebildeter,  ca.  1.5  mm 
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hoher  Wulst  in  den  Sacralcanal  vorragt.  Hier  waren  augen- 
scheinlich die  Processus  obliqui  inferiores  des  1.  Erenzwirbels  tber 
die  sehr  schwach  entwickelten  und  vielleicht  anch  abnorm  ge- 
stellten Processus  obliqui  superiores  des  2.  Erenzwirbels  su  einer 
Zeit,  in  welcher  die  Wirbelkörper  noch  nicht  synostosirt  gewesai 
waren,  wenn  auch  nur  in  sehr  geringen  Grade,  nach  vorne  geglitten 

Dass  nun  auch  in  der  Lnmbo-Sacraljunctur  aus  abnormer  Ent- 
wicklung der  lumbo-sacralen  Gelenksfortsätze  eine  Spondylolis- 
thesis  entstehen  kann,  soll  ein  neuer  Fall  von  Spondjlolisthesis 
lumbo-sacralis  beweisen,  welchen  ich  hiermit  zur  Eenntidss  bringe. 

Das  betreffende  Präparat,  ein  Becken  mit  den  8  unteren 
Lendenwirbeln  von  einer  42jährigen,  am  14  März  1869  in  der 
hiesigen  Landesirrenanstalt  an  chronischer  Tuberculose  verstorbenen 
Taglöhnerin,  befand  sich  seit  dem  Jahre  1869  unter  Nr.  2672  in 
meinem  Museum  mit  der  Aufschrift:  „Promontorium  prominens 
cum  exostosi'^  und  wurde  auch  als  Exostosenbecken  von  Herrn  Prol 
Schauia  in  seinen  Beckenanomalien  (p.  157)  aufgeführt  Es  heisst 
dort :  „Ränder  der  beiden  Wirbel  (des  letzten  Lenden-  und  L  Ereuz- 
wirbels)  in  ganzer  Ausdehnung  vorquellend.  Starke  Lordose  der 
Lendenwirbel ;  auch  hier  wäre  Verwechslung  mit  SpondyloUsthesis 
sehr  nahe  gelegen/'  Bei  neuerlicher  Durchmusterung  der  Becken- 
sanmüung  meines  Museums  fiel  mir  an  dem  nicht  vollkommen  sauber 
präparirten  Becken  beim  Einblicke  in  den  Wirbelcanal  von  hinten 
her  auf,  dass  über  der  hinteren  Fläche  des  1.  Erenzwirbels  eine 
grubige  Vertiefung  vorhanden  sei,  wie  wenn  der  Körper  des  letzten 
Lendenwirbels  weiter  nach  vorne  stehen  wftrde;  ich  schöpfte 
daraus  den  Verdacht,  dass  es  sich  hier  vielleicht  denn  doch  nm 
eine,  wenn  auch  geringgradige  Spondjlolisthesis  handeln  könne, 
unterzog  das  Becken  einer  nochmaligen  genauen  Präparation  und 
liess  es  auch  in  der  sagittalen  Medianebene  durchsägen.  Der  Ver- 
dacht bestätigte  sich  vollkommen.  Es  lag  wirklich  eine  allerdiogs 
nicht  hochgradige  Spondjlolisthesis  lumbo-sacralis  vor,  welche,  wie 
ich  bestimmt  behaupten  möchte,  aus  abnormer  Entwicklung  der 
lumbo-sacralen  Gtelenksfortsätze  entstanden  war. 

Das  Becken  hatte  mittelstarke  Knochen,  einen  weiten  Arcus 
ossium  pubis,  steil  gestellte  Darmbeinteller  und  war  durch  etwas 
geringere  Ausbuchtung  der  rechten  Hälfte  der  Linea  terminalis 
leicht  asjmmetrisch.  Die  Beckenneigung  erschien  geringer.  Ich 
bestimmte  sie  auf  30<^.  Die  stark  lordotische  und  nach  rechts  et- 
was scoliotische  Lendenwirbelsäule  war  deutlich  in  das  Becken 
vorgetreten.  Das  Promontorium  sprang  stärker  vor,  das  Krenz- 
bein  war  mehr  gehöhlt. 
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Hiiifflchtlich  der  Beckenmasse ^)  yerzeichnete  ich: 
Grosses  Becken: 

Distantia  cristarum^)  =  23,2  cm 

Distantia  spinarum  =  19,2  cm. 
Kleines  Becken: 

Eingang:  Gonjogata  vera  =  10  cm, 

Diameter  transversa  =  11,7  cm, 
Diameter  obliqua  d.  =  12  cm, 
Diameter  obliqua  s.  =  11,4  cm. 

Weite:  Goiuiigata  =  13,2  cm, 

Diameter  transversa  =  11,3  cm. 

Enge:  Coiqngata  =  11,2  cm, 

Distantia  spinarum  =  9,2  cm< 

Ausgang:  Conjngata  =  9,3  cm, 

Distantia  tuberum  =  9,2  cm. 

Es  war  also  das  ganze  Becken  etwas  weniger  geräumig  ais 
sonst^  nur  die  Coiijugata  der  Beckenweite  hatte  grössere  Dimension, 
was  eben  der  erw&hnten  stärkeren  Höhlung  des  Kreuzbeines 
entsprach. 

Bei  der  Betrachtung  der  Lumbo-Sacraljunctur  von  oben  rechts 
und  oben  links  her  sah  man  sehr  deutlich,  wie  die  3  am  Präparate 
befindlichen  Lendenwirbel  nach  vorne  gerückt  waren,  so  dass  ihre 
Processus  transversi  und  speciell  die  Processus  transversi  des 
letzten  Lendenwirbels  über  der  Mitte  der  EreuzbeinflOgel  statt 
über  dem  hinteren  Bande  derselben  standen. 

Die  normal  langen  Processus  spinosi  der  Lendenwirbel  ragten 
nach  hinten  viel  weniger  als  sonst  vor.  Ihre  Unteren  Enden  be- 
fanden sich  fast  in  einer  geraden  Linie  mit  dem  hinteren  Ende 
des  wie  gewOhnlidi  kurzen  Processus  spinosus  des  1.  Ereuzwirbels. 

Was  nun  die  Gelenksfortsätze  zwischen  den  Lendenwirbeln 
nnd  zwischen  letztem  Lenden-  und  1.  Ereuzwirbel  betrifft,  so  sah 
man  an  ersteren  eine  geringe  Differenz  zwischen  rechts  und  links, 
in  dem  entsprechend  der  Scoliosis  dextroconvexa,  die  auch  ein 
Schiefstehen  der  ganzen  Wirbel  bedingt  hatte,  die  rechtsseitigen 
Fortsätze  etwas  auseinandergezogen,  die  linksseitigen  etwas  &ber- 
einandergeschoben  waren.  In  den  Lutnba-SacrcUgdenken  zeigte  sich 
eine  zweifMese  Subluxation  (vide  Fig.  1),  in  dem  die  unteren  Gelenks* 


1)  AUe  Beckeomasse  (nach  Luschka  Anatomie  des  menschlichen  Beckens 
1864)  wurden  hier  wie  auch  später  von  der  Innenfläche  der  Beckenwandongen 
abgenommen. 

^  Dieselbe  konnte  wegen  des  starken  Vertretene  der  Lendenwirbelsänle  nicht 
mehr  mit  dem  Massstabe  wie  sonst  sondern  nur  mittelst  Zirkels  gemessen  werden. 
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fortsätze  des  letzten  Lendenwirbels  nach  vorne  geglitten  waren. 
Anf  der  rechten  Seite  war  das  mehr  ausgeprägt  als  auf  der  linken 
Seite,  indem  die  rechtsseitigen  Gelenksfortsätze  sich  nur  mehr  mit 
ihren  peripheren  Hälften  berährten,  während  links  die  auch  vor- 
handene idlerdings  etwas  geringere  Luxation  zunächst  durdi  eine 
anscheinende  Verlängerung  des  nach  vorne  geglittenen  unteren 
Gelenksfortsatzes  des  5.  Lendenwirbels  verdeckt  wurde.  Als  ich 
behufs  genaueren  Studiums  der  Fonnverhältnisse  der  sacrolnmbalen 
Gelenksfortsätze  die  sänuntlichen,  hier  noch  vorhandenen  Bänder- 
reste durch  auj^elegte,  feuchte  Wattabäuschchen  erweicht  hatte, 
konnte  ich  im  Laufe  der  Präparation  folgendes  erheben :  Die  sacraleit 
Gelenksfortsätze  waren  bedeutend  kleiner  als  sonst,  standen  4^  cm 
von  einander  ab  und  kehrten  ihre  beträchtlich  kleineren,  rechts 
nur  mehr  in  der  oberen  Hälfte,  links  in  den  oberen  zwei  Drittheilen 
mit  Knorpel  versehenen  Gelenksflächen  weitaus  überwiegend  nach 
innen  und  nur  etwas  nach  liinten  und  oben.  Die  unteren  Gelenks- 
fortsätze des  letzten  Lendenwirbels  waren  gar  sonderbar  gebant 
Sie  waren  auch  kleiner  als  sonst  und  bestanden  aus  je  2  Theilen, 
nämlich  dem  Basaltheile  des  Fortsatzes  und  einem  Ansatzstucke 
von  8  mm  Länge  und  4  mm  Dicke,  welches  rechts  12  mm,  links 
20  mm  hoch  war.  Diese  Ansatzstücke,  welche  beiderseits  nur  durch 
eine  dünne  Bandmasse  mit  dem  Basaltheile  des  Gelenksfortsatzes 
verbunden  gewesen  waren  und  nach  Aufweichung  der  Bandmasse 
hatten  abgehoben  werden  können,  waren  es  eigentlich  allein,  welche 
den  Contact  zwischen  den  oberen  und  unteren  G^lenksfortsätzen 
in  der  Lumbo-Sacraljunctur  vermittelten,  indem  rechts  eben  nur  im 
Bereiche  des  Ansatzstückes,  links  ausserdem  nur  noch  durch  die  un- 
mittelbar angrenzende  Partie  des  Basaltheiles  des  unteren  Gelenks- 
fortsatzes des  letzten  Lendenwirbels  die  Berührung  der  Inmbo- 
sacralen  Gelenksfortsätze  statt  hatte.  Von  einer  Spondylolysis 
interarticularis  war  weder  rechts  noch  links  eine  Spur  zu  sehen, 
die  Portiones  interarticulares  des  letzten  Lendenwirbels  waren 
durchaus  nicht  verlängert. 

Auf  dem  sagittalen  Medianschnitte  war  zu  erkennen,  dass  die 
Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  circa  9  mm  betragen  hatte  (vide 
Fig.  2).  Um  so  viele  mm  stand  der  hintere  untere  Band  des  Körpers 
des  letzten  Lendenwirbels  vor  dem  hinteren  oberen  Bande  des 
Körpers  des  1.  Kreuzwirbels  und  eben  so  hoch  war  in  der  Dnrch- 
schnittsebene  die  firstartige  Leiste,  welche  sich  am  vorderen  oberen 
Bande  des  Körpers  des  1.  Kreuz  wirbeis  erhob  und  auf  der  der 
vordere  untere  Band  des  Körpers  des  letzten  Lendenwirbels  anf- 
ruhte.     Während  nach  rechts  dieser  First  am  vorderen  oberen 
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Bande  des  Körpers  des  1.  Kreozwirbels  allmälig  an  Höhe  abnahm, 
wurde  derselbe  nach  links  hin  noch  höher  und  erreichte  daselbst 
in  einem  schnabelartigen  Vorspränge  die  Höhe  von  fast  20  mm. 
Linkerseits  war  aach  der  vordere  untere  Rand  des  Körpers  des 
letzten  Lendenwirbels  hyperostotisch  geworden  und  lagerte  daselbst 
zwischen  den  beiden  hyperostotischen  Wirbelkörperrändem  an  der 
Vorderfläche  der  Bandscheibe  eine  2  cm  lange,  8  mm  breite,  dünne 
Knochenplatte  neuer  Bildung.  Die  obere  Fläche  des  Körpers  des 
L  Krenzwirbeis  war  dabei  in  ihrer  hinteren  Hälfte  concav,  in  ihrer 
vorderen  Hälfte  convex  und  zeigte  die  untere  Fläche  des  Körpers 
des  letzten  Lendenwirbels  die  entgegengesetzten  Knimmungen. 
Anfi&llig  verändert  erschien  auch  die  hintere  Fläche  des  Körpers 
des  letzten  Lendenwirbels.  Sie  war  beträchtlich  niedriger  als  die 
vordere  Fläche  des  Körpers,  nämlich  nur  20  mm  hoch  gegen  30  mm 
Höhe  der  vorderen  Fläche  und  stark  gehöhlt.  Die  lumbo-sacralo 
Bandscheibe  war  durchwegs  etwas  niedriger,  ihr  vorderer  Band- 
theil  erschien  convex,  ihr  hinterer  Bandtheü  verlief  schräg  von 
dem  hinteren  unteren  Bande  des  Körpers  des  letzten  Lendenwirbels 
zum  hinteren  oberen  Bande  des  Körpers  des  1.  Kreuz  wirbeis,  also 
von  vorne  oben  nach  hinten  unten. 

Der  Wirbelcanal  mass  von  vorne  nach  hinten  im  Bereiche  des 
3.  Lendenwirbels  19  mm,  ebensoviel  im  Bereiche  des  4.  Lenden- 
wirbels, und  im  Bereiche  des  letzten  Lendenwirbels  trotz  der 
gmbigen  Vertiefung  dessen  hinterer  Fläche  auch  nur  20  mm.  Es 
war  also  der  letzte  Lendenwirbel  sicherlich  kein  Dolichospondylus. 
Wohl  aber  zeigten  alle  3  Lendenwirbel,  der  letzte  am  meisten, 
eine  allerdings  nicht  hochgradige  Abbiegnng  zwischen  Körper  und 
Domfortsatz  in  der  Art,  dass  die  von  vorne  nach  hinten  gezogenen 
Mittellinien  der  Körper  und  Bogen  einen  etwas  kleineren  nach 
anten  ofienen  stumpfen  Winkel  als  sonst  bildeten  —  massiger  Grad 
sogenannter  Kyrtospondylie  — .  An  der  Übergangsstelle  des  Lenden- 
theÜB  des  Wirbelcanales  in  den  Sacralcanal  bestand  eine  auffällige 
Verengerung,  indem  die  den  Processus  spinosus  tragende  Partie 
des  Bogens  des  letzten  Lendenwirbels  auf  9  mm  an  den  hinteren 
oberen  Band  des  Körpers  des  1.  Kreuzwirbels  herangetreten  war. 
Der  Sacralcanal  hatte  gewöhnliche  Dimensionen. 

Qehß  ich  nun  in  eine  Epicrise  dieses  Falles  ein,  so  muss  ge- 
sagt werden,  dass  hier  sicherlich  eine  Spondylolisthesis  lumbo- 
sacralis  vorgelegen  hatte.  Dieselbe  hatte  zweifellos  in  einem  Vor- 
wärtsgleiten des  ganzen  letzten  Lendenwirbels  bestanden  und  zwar 
im  Zusammenhang  mit  einer  allmälig  entwickelten  Luxation  der 
lumbo-sacralen  Oelenksfortsätze,   welche  augenscheinlich   abnorm 
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entwickelt  gewesen  waren.  Dieselben  waren  zu  klein  geblieben 
und  hatten  abnorme  Stellung  gehabt,  so  dass  sie  ihrer  Au^abe, 
bei  der  Wirkung  seit^^ns  der  Rumpflast  im  aufrecht  stehenden 
Körper,  das  Vorwärtsgleiten  des  letzten  Lendenwirbels  zu  ver- 
hindern, nicht  gewachsen  waren.  Dabei  bestanden  sie  noch  dazu 
aus  je  2  nicht  knöchern  verschmolzenen  St&cken,  dem  Basaltheile 
und  dem  Ansatzst&cke.  Dieser  Befund  fordert  gewiss  zum  Nadi- 
denken  auf,  und  möchte  ich  glauben,  dass  diesbezfiglich  2  MögUcb- 
keiten  zu  erwägen  sind.  Einerseits  könnte  man  sich  d^ikeo,  dass 
die  Ansatzstücke  nicht  zur  Wiederanwachsung  gekommene  Brach- 
stücke  waren,  andererseits  könnte  man  dieselben  als  nicht  ver- 
wachsene Epiphysen  betrachten.  Gtegeu  die  erstere  Annahme  spiidit 
die  immerhin  bis  zu  einem  gewissen  Grrade  vorhaudene  Symmetrie 
der  Ansatzstücke  und  das  Fehlen  jeglicher  Callusbildung,  aber 
auch  die  zweite  Auffassung  hat  ihre  Schwierigkeiten.  Das  Vor- 
kommen von  selbstständigen  Epiphysen  an  den  unteren  Gelenks- 
fortsätzen wie  hier  des  letzten  Lendenwirbels  wurde  nämlich  eine 
seltene  Ausnahme  darstellen.  Nur  Schwegd  (1858)  erwähnt,  dass  er 
öfters  selbstständige  Enochenpunkte  in  den  Epiphyses  condyloideae 
aller  Wirbelgruppen  sowohl  oben  als  unten  gesehen  habe,  BanAauA 
und  Renault  (1864)  bezeichnen  das  Vorkommen  eines  Centre  d'ossi- 
fication  epiphysaire  in  einer  Apophyse  articulaire  inferieure  als  „tres 
douteux,"  KöUicker  (1879)  spricht  nur  von  dem  vereinzelten  Vor- 
kommen accessorischer  Enochenpunkte  an  den  GelenksfortsätzeD 
und  TolüU  (1882)  erwähnt  zwar  epiphysäre  Verknöchemngspimkte 
in  den  oberen  nicht  aber  in  den  unteren  (Jelenksfortsätzen.  Idi 
selbst  untersuchte  darauf  hin  eine  ganze  Zahl  von  Wirbelsäulen 
von  Individuen  verschiedenen  Alters  bis  zum  23.  Lebensjahre,  aber 
stets  ohne  Erfolg.  Die  Bildung  von  Epiphysen  in  den  unteren 
Oelenksfortsätzen  des  letzten  Lendenwirbels  würde  also  sicherlidi 
eine  besondere  Seltenheit  sein. 

Wie  dem  auch  nun  sein  mag,  durch  den  im  Vorgehenden  ge- 
schilderten Fall  von  Spondylolisthesis  scheint  mir  sicher  nachgemestny 
dass  eine  Spondylolisthesis  lumho-scbcraiis  aus  abnormer  EntwiddtMg 
der  lumbo-sacrcden  Gelenksforlsätze  durch  allmälige  Luxation  in 
diesen  Gelenken  entgehen  kann.  Das  muss  gewiss  in  Zukunft  be- 
rücksichtigt werden.  Wenn  auch  hier  nur  ein  Anfangsstadium  der 
Spondylolisthesis  vorlag,  so  muss  doch  zugegeben  werden,  dass  bei 
solchen  Verhältnissen  der  lumbo  -  sacralen  Gelenksfortsätze  auch 
eine  hochgradige  Olisthesis  sich  hätte  entwickeln  können.  Freilich 
mag  es  in  einem  solchen  Falle  dann  bei  beträchtlichen  secund&ren 
Veränderungen  sehr  schwer  ja  unmöglich  werden  können,  die  ür- 
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Sache  der  Olisthesis  richtig  zu  erkennen,  mit  dem  genannten  ätio- 
logischen Momente  wird  aber  stets  gerechnet  werden  müssen. 

Ans  der  Anamnese  meines  Falles  ist  leider  gar  nichts  notiit, 
so  dass  ich  also  nicht  zn  sagen  vermag,  ob  bei  diesem  Individuum 
etwa  besondere  Belastungsverhältnisse  die  Genese  der  Spondylolis- 
thesis herbeiführten.  Ich  möchte  es  aber  nicht  für  unmöglich  halten, 
dass  die  gewöhnliche  Bumpflast  allein  bei  einer  so  mangelhaften 
Function  der  Oelenksfortsätze  allmälig  die  Verschiebung  in  der 
Lumbo-Sacraljnnctur  erzengen  konnte. 

Nicht  so  wie  bei  der  ersten  meiner  ätiologischen  Gruppen  ge- 
lingt es,  das  Vorkommen  bezuglicher  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis 
hei  dem  sweiten  von  mir  a  priori  angenamfnen  ursächlichen  Momente, 
näfnlich  der  krankhaften  Zerstörung  der  lumbo-sacralen  Gelenksfott* 
Sätze  {Gruppe  I^  zu  erweisen. 

Es  unterliegt  zwar  keinem  Zweifel,  dass  entzündliche  und  zu 
hochgradigen  Zerstörungen  führende  Knochenprocesse  wie  z.  B.  auch 
Tumorbildungen  auch  an  den  Gelenksfortsätzen  sich  abspielen  können, 
ja  bei  der  vulgärsten  Form  von  Caries  an  den  Wirbeln,  der  Caries 
taberculosa,  ist  es  recht  häufig  zu  sehen,  wie  die  Enochentuberculose 
von  den  Wirbelkörpem  aus  auf  die  Bogen  und  ihre  Fortsätze  über- 
greift, es  liegt  aber  trotzdem  bis  jetzt  keine  einzige  sichere  Be- 
obachtung von  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  vor,  die  man  auf 
eine  morbide  Zerstörung  der  Gelenksfortsätze  zurückfuhren  könnte. 

Allen  den  Fällen  von  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis,  die  man 
auf  Caries  bezogen  hatte,  wurden  später  vielmehr  andere  und  zwar 
richtigere  Deutungen  in  ätiologischer  Hinsicht  zu  Theil.  Ich  wähle 
hiefur  als  Beispiele  das  Hallenser  Becken  II,  das  Trierer  Becken 
und  das  Leydner  Becken.  Das  Hallenser  Becken  11,  bei  welchem 
Blasius  (1868)  die  Spondylolisthesis  als  Effect  einer  Caries  lumbo- 
sacralis  angesehen  hatte,  wurde  von  Neugebauer  (1885)  auf  eine 
bilaterale,  wahrscheinlich  congenitale  Spondylolysis  interarticularis 
des  letzten  Lendenwirbels  zurückgeführt  und  bezüglich  der  Caries 
geäussert^  dass,  wenn  sie  überhaupt  vorhanden  war,  dieselbe  erst 
später  hinzugetreten  sei.  Bei  dem  Trierer  Becken,  welches  Ender 
(1869)  als  eine  Spondylolisthesis  aus  cariöser  Zerstörung  der  oberen 
Gelenksfortsätze  des  1.  Ereuzwirbels  beschrieben  hatte,  ergab  eine 
neuerliche  Untersuchung  durch  Kruckenberg  (1885),  dass  keine  Caries 
vorlag,  sondern  dass  das  2  Jahre  vor  dem  Tode  der  31jährigen 
Frau  beim  Heben  eines  schweren,  an  den  Schultern  befestigten 
Tragkorbes  eingetretene  Trauma  eine  bilaterale  Fractur  der  Portio 
interarticularis  des  letzten  Lendenwirbels  erzengt  hatte,  aus  der 
sich  dann  allmälig  die  Olisthesis  mit  Synostose  der  lumbo-sacralen 
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Gelenksfortsätze  entwickelt  hatte.  Hinsichtlich  des  von  Treub  (1889) 
als  pseadospondylolisthetisches  Becken  mit  Caries  publicirten  Leydner 
Beckens  wies  Neugebauer  (1889)  nach,  dass  auch  hier  keine  Caries 
vorhanden  gewesen  war,  dass  die  Caries  durch  hochgradige  Usar 
vorgetäuscht  worden  war  und  dass  das  wirklich  spondylolisthetisdie 
Becken  eine  Spondylolysis  interarticularis  bilateralis  am  5.  Lenden- 
wirbel besass,  welche  die  Ursache  für  die  Olisthesis  abgegeben 
hatte. 

Es  geht  also  nicht  an,  wie  Didier  (1874)  und  HerrgoU  (1877) 
es  meinten,  anzunehmen,  dass  die  Spondylolisthcsis  so  wie  das 
Spondylisem  i.  e.  die  angulare  Kyphose  in  der  lumbo-sacralen  Partie 
der  Wirbelsäule  stets  durch  Caries  bedingt  sei  und  zwar  die  Spondyl- 
olisthcsis durch  Caries  der  lumbo-sacralen  Gelenksfortsfttze  gegen- 
über der  Entstehung  des  Spondylisems  durch  Caries  der  Wirbel- 
körper.   Bis  jetzt  ist  das  nicht  bewiesen. 

Nach  meinem  Dafürhalten  dürfte  es  auch  dabei  bleiben,  denn 
bei  näherer  Betrachtung  zeigt  sich,  dass  die  krankhaften  ZerstSmngs- 
processe  und  speciell  die  am  häufigsten  vorkommende  wohl  immer 
von  den  Wirbelkörpem  erst  secundär  auf  die  Bogen  übergreifende 
Caries  tuberculosa  der  lumbo-sacralen  Gelenksfortsätze  gar  nicht 
dazu  geeignet  ist,  eine  Spondylolisthcsis  lumbo-sacralis  zu  ver- 
anlassen. So  lange  die  Caries  florid  ist,  sind  die  betreffende 
Menschen  kaum  je  in  der  Lage,  sich  andauernd  aufrecht  zu  erhalten 
und  so  die  Bumpf  last  auf  die  Lumbo-Sacraljunctur  wirken  zu  lassen. 
Überstehen  sie  die  Erkrankung,  heilt  der  Process  aus  und  kommen 
die  betreffenden  Menschen  wieder  zu  der  constanten  aufrechten 
Stellung  des  Körpers,  so  sind  bereits  ausgedehnte  Synostosimngen 
wie  an  den  Wirbelkörpem  so  auch  an  den  Bogen  und  Gelenks- 
fortsätzen  eingetreten,  welche  jede  weitere  Dislocation  verhindern. 
Solche  Menschen  acquiriren,  wenn  sie  genesen,  fixirte  Verbiegungen 
der  Wirbelsäule,  aber  keine  Spondylolisthcsis. 

Menschen  mit  Tumorbildungen  in  den  Wirbeln  verhalten  sich 
so  wie  Patienten  mit  Caries.  Auch  sie  vermögen  wohl  nicht  an- 
dauernd die  Rumpflast  zu  tragen. 


Wie  steht  es  nun  mit  der  3.  Gruppe  (1^^  mit  der  SpondyloHs- 
thesis  aus  Fractur  im  Bereiche  der  lumbo-sacralen  GdenksfortsäUt? 

A  priori  erscheint  dieses  ätiologische  Moment  ganz  plausibel 
und  geht  dasselbe  direct  hervor  aus  den  früher  erwähnten  Experi- 
menten der  Durchsägung  der  lumbo-sacralen  Gelenksfortsätze.  Da- 
zu konunt  noch,  dass  Fracturen  der  Gelenksfortsätze  der  Wirbel 
überhaupt  nicht  eben  sehr  selten  beobachtet  werden.  Freilidi 
handelt  es.  sich  hierbei  meist  um  sonstige  schwere  Verletzungen 
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der  Wiibelsftiile,  so  dass  die  Fractar  der  Gelenksfortsätze  mehr  in 
den  Hintergmnd  tritt  nnd  die  betreffenden  Menschen  entweder  so- 
fort zu  Omnde  gehen  oder  doch  eine  Continnitfttstrennnng  des 
Rfickenmarkes  acqoiriren,  wodurch  sie  gel&hmt  werden.  Doch  aber 
giebt  es  Fälle  von  Fractnr  der  Gelenksforts&tze,  in  denen  diese 
Fractnr  das  hauptsächlichste  gewesen  zu  sein  scheint,  und  die  be- 
treffenden Menschen  keine  Zermalmung  des  Rfickenmarkes  erfahren 
hatten  und  wieder  zu  aufrechter  Stellung  kamen.  Es  gilt  dies 
namentlich  ifir  die  unteren  Abschnitte  der  Brustwirbelsäule  und 
Ifir  die  Lendenwirbelsäule.  In  solchen  Fällen  könnte  sich  im  An- 
schlüsse an  die  in  Heilung  übergehende  Fractnr  der  Gelenksfort- 
sätze Spondylolisthesis  entwickeln. 

Zur  Illustration  des  Gesagten  f&hre  ich  in  Kfirze  einige  be- 
zfigliche  Präparate  meines  Museums  an: 

Mus.-I^äp.  Nr.  1150.  Fractnr  des  oberen  linken  Randes  des 
Körpers  des  2.  Lendenwirbels,  Zerreissung  der  Bandscheibe  zwischen 
1.  und  2.  Lendenwirbel,  Fractur  des  rechten  unteren  Gelenksfort- 
satzes des  i.  Lendenwirbels^  Fractur  des  Processus  spinosus  dieses 
Wirbels  und  hochgradige  Dislocation  des  oberen  Bruchstfickes  der 
Wirbelsäule  nach  links  um  die  ganze  Breite  der  Wirbelsäule.  Das 
Präparat  stammt  von  einem  10  Wochen  nach  dem  Trauma  an 
gangraenösem  Decubitus  verstorbenen,  am  15.  Februar  1859  secirten 
45  jährigen  Manne.  Um  die  Bruchstücke  hatte  sich  bereits  etwas 
Callus  gebildet,  so  dass  sie  im  frischen  Präparate  unbeweglich  ge- 
wesen waren. 

Mus.'Präp.  Nr.  1738.  Fractur  des  oberen  Randes  des  Körpers 
des  12.  Brustwirbels,  Zerreissung  der  Bandscheibe  zwischen  11.  und 
12.  Brustwirbel,  Fractur  des  rechten  unteren  Gelenksfortsatzes  des 
It  Brustwirbels  und  Dislocation  des  oberen  Bruchstückes  der 
Wirbelsäule  nach  vorne  mit  winkeliger  Abknickung  der  Wirbel- 
säule an  dieser  Stelle.  Auch  der  Träger  dieser  Wirbelsäule,  ein 
38 jähriger  TaglOhner,  war  etliche  Wochen  nach  dem  Trauma  an 
Decubitus  (am  26.  Dec.  1842)  gestorben.  An  den  Wirbelkörpem 
hatte  sich  bereits  ziemlich  viel  Callus  gebildet,  die  Medulla  spinalis 
war  vollkommen  zerquetscht. 

Mus.'Präp.  Nr.  432.  Fractur  der  Querfortsätze  und  bilaterale 
Fractur  des  Bogens  hinter  der  Abgangsstelle  der  unteren  Gelenks- 
fortsätze des  6.  Halswirbels,  Frcuiur  des  rechten  oberen  Gelenks- 
fortsatzes  des  6.  Halswirbels  und  Zerreissung  der  Bandscheibe 
zwischen  den  2  Wirbeln  mit  Dislocation  des  oberen  Bruchstückes 
der  Wirbelsäule  nach  vorne  um  die  ganze  Dicke  der  Halswirbel- 
körper von  einem  sofort  im  Trauma  gestorbenen  Manne, 
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Hatten  in  diesen  3  Fällen  lediglich  acnte  im  Momente  des 
Traumas  entstandene  Dislocationen  voi^elegen,  so  könnte  hingegen 
der  folgende  Fall  als  eine  mit  Fractnr  der  Gelenksfortsätze  zu- 
sammenhängende Olisthesis  des  12.  Brustwirbels  gedeutet  werden. 

Mus.'Präp.  Nr.  3444.  Letzter  Brust-  und  1.  und  2.  Lenden- 
wirbel eines  48jährigen  Mannes,  der  am  23.  Jänner  1878  an  Tnbe^ 
culose  gestorben  war,  und  in  Bezug  auf  welchen  in  der  klinischen 
Diagnose  von  einer  Lähmung  nichts  angegeben  war.  Der  Körper 
des  12.  Brustwirbels  ist  aber  den  des  1.  Lendenwirbels  um  15  mm 
nach  vorne  geglitten  und  sowohl  in  der  Mitt«  seiner  unteren  Fläche 
mit  dem  vorderen  oberen  Bande  des  Körpers  des  1.  Lendenwirbels 
als  durch  eine  von  seinem  vorderen  unteren  Rande  ausgehende,  in 
der  Mitte  20  mm  lange,  nach  den  Seiten  allmälig  auslaufende 
Knochenplatte,  die  auch  noch  etwas  auf  die  vordere  Fläche  des 
Körpers  des  2.  Lendenwirbels  reicht,  mit  der  vorderen  Fläche  des 
Körpers  des  1 .  Lendenwirbels  synostosirt  (vide  Fig.  8).  Die  augen- 
scheinlich fracturirt  gewesenen  und  durch  Callusbildung  plumpen 
Gelenksfortsätze  zwischen  dem  12.  Brust-  und  1.  Lendenwirbel  sind 
zu  zwei  sagittal  gestellten  bogenförmigen  Spangen  umgewandelt, 
zwischen  welchen  der  Wirbelcanal  auf  30  mm  in  der  Länge  und  20  mm 
in  der  Breite  klafft,  so  dass  die  Mittelpunkte  des  hinteren  Bandes 
der  beiden  Domfortsätze  65  mm  von  einander  abstehen.  Der  Wirbel- 
canal zeigt  dabei  zwischen  dem  Körper  des  12.  Brust-  und  1.  Lenden- 
wirbels in  seiner  vorderen  Wand  eine  durch  das  Vorragen  des  bios- 
gelegten hinteren  oberen  Bandes  des  1.  Bi-ustwirbelkörpers  bedingte 
Stufe,  ist  aber  doch  nicht  auffällig  verengert,  da  die  synostosirten 
Gelenksfortsätze  zwischen  12.  Brust-  und  1.  Lendenwirbel  wie 
erwähnt  bogenförmige,  nach  hinten  convexe  Spangen  bilden.  Ich 
könnte  mir  diesen  Fall  dahin  zurechtlegen,  dass  durch  das  Trauma, 
welches  eine  Fractur  der  genannten  Gelenksfortsätze  und  wahr- 
scheinlich auch  eine  Absprengung  des  obersten  Abschnittes  der 
vorderen  Fläche  des  1.  Lendenwirbelkörpers  mit  wenigstens  partieller 
Zerreissung  der  Bandscheibe  zwischen  12.  Brust-  und  1.  Lenden- 
wirbel erzeugt  hatte,  allerdings  sofort  eine  Dislocation  des  12. 
Brustwirbels  nach  vorne  gesetzt  worden  war,  dass  aber  doch  viel- 
leicht später,  als  die  Fractur  in  Heilung  äbergegangen  war  und 
der  Patient,  da  er  offenbar  keine  Lähmung  gehabt  hatte,  wieder 
hatte  stehen  und  gehen  können,  die  Vorwärtsgleitung  des  12.  Brust- 
wirbels und  die  Verlängerung  der  Callusmasse  an  Stelle  der 
fracturirt  gewesenen  Gelenksfortsätze  allmälig  stärker  wurde,  also 
in  diesem  Sinne  eine  Olisthesis  sich  entwickelte,  die  erst  dann 
sistirte,  als  die  Synostose  der  Wirbelkörper  eingetreten  war. 
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In  der  That  sind  aber  auch  bereits  mehrere  Fälle  von  Spondyl- 
olisthesis  Inmbo-sacralis  auf  Fractur  im  Bereiche  der  lumbo-sacralen 
Öelenksfortsätze  und  zwar  der  oberen  Gelenksfortsätze  des  1.  Kreuz- 
wirbels bezogen  worden.  So  meint  Neugebauer  (1882  und  1884) 
vom  Paderbomer  Becken,  vom  Hallenser  Becken  I  und  dem  Prager 
Becken  A,  dass  in  ihnen  die  Olisthesis  lumbo-sacralis  vielleicht 
aus  Fractur  der  oberen  (öelenksfortsätze  des  1.  Kreuz  wirbeis  ent- 
standen  war  und  will  diese  Ätiologie  als  bestimmt  annehmen  für 
das  Breslaner  Becken,  in  welchem  Strasser  (1882)  Arthritis  deformans 
an  den  lumbo-sacralen  Gelenksfortsätzen  als  Ursache  der  Spondyl- 
olisthesis  angesehen  hatte.  Neugebauer  stellte  sich  dabei  vor,  dass 
auf  die  Fractur  der  oberen  Gelenksfortsätze  des  1.  Kreuz  wirbeis 
zuerst  eine  Olisthesis  des  ganzen  letzten  Lendenwirbels  folgte, 
dann  nach  Stemmung  des  nach  vorne  geglittenen  letzten  Lenden- 
wirbels am  hinteren  oberen  Bande  des  Körpers  des  1.  Kreuzwirbels 
in  Folge  der  geänderten  mechanischen  Verhältnisse  Verlängerung 
des  Bogens  des  letzten  Lendenwirbels  und  so  allmälig  Olisthesis 
der  vorderen  Wirbelhälfte  allein  sich  entwickelte. 

Wenn  nun  auch  diese  Fälle  nicht  ganz  einwurfsfrei  sind,  indem 
es  sich  in  ihnen  stets  um  späte  Stadien  der  Olisthesis  und  hoch- 
gradige Veränderungen  in  der  ganzen  Lumbo-Sacraljunctur  handelte, 
in  Bezug  auf  welche,  wie  dies  namentlich  Krukenberg  (1885)  von 
der  ittr  solche  Spondylolisthesis-Fälle  von  Neugebauer  als  patho- 
gnomonisch  bezeichneten  Verlängerung  der  synostosiiten  lumbo- 
sacralen  Gelenksfortsätze  behauptete,  sehr  schwer  abzuschätzen 
ist,  was  als  primär  und  was  als  secundär  hinsichtlich  der  Olisthesis 
anzusehen  ist,  und  die  allein  vollkommen  beweisenden  InitialfäUo 
noch  ausstehen,  so  wird  man  doch  stets  dieses  ätiologische  Moment 
hei  der  Untersuchung  eines  neuen  FaUes  von  Spondylciisthesis  lumbo- 
saeraiis  im  Äuge  bduUten  müssen. 


Was  endlich  die  4.  Gruppe  innerhalb  der  I.  Categorie  von  Ur- 
sachen ftr  die  Spondylciisthesis  lumbo-sacralis  (Gruppe  I^)  betrifft 
t.  e.  die  Entstehung  der  Spondyhlisthesis  aus  Luxation  im  Bereiche 
der  ursprünglidi  normal  gdnldeten  GelenksfortsätzCj  so  wurde  schon 
frfther  darauf  hingewiesen,  dass  eine  solche  Entstehung  der  Spon- 
dylolisthesis  lumbo-sacralis  wohl  nicht  gedacht  werden  kann,  so 
lange  die  lumbo-sacralen  Gelenksfortsätze  normal  bleiben.  Es  kann 
zwar  durch  ein  gewaltiges  Trauma  eine  acute  Luxation  zwischen 
Gelenksfortsätzen  von  Wirbeln  gesetzt  werden,  wie  ich  selbst 
(unter  Nr.  1472)  in  meinem  Museum  ein  derartiges  Präparat  be- 
sitze, in  welchem  bei  Fractur  des  hinteren  unteren  Randes  des 
Körpers    des   4.   Halswirbels    und   Zerreissung   der   Bandscheibe 
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zwischen  4.  und  5.  Halswirbel  eine  plötzliche  and  zwar  voUstifidif^ 
Loxation  der  nicht  fractnrirten  Qelenksfortsätze  zwischen  4  imd 
5.  Halswirbel  in  der  Art  eingetreten  war,  dass  der  ob^re  Thal 
der  Halswirbels&ule  nm  die  ganze  Dickendimension  des  4.  Hals- 
'  irirbelkörpers  mit  Zerqnetschong  des  Bfickenmarkes  nach  Torne 
dislocirt  worden  war  and  die  nnteren  Oelenksfortsätze  des  4  Hals- 
wirbels auf  den  Qaerfortsätzen  des  5.  Halswirbels  anfrohten;  eine 
allm&lige  Luxation  aber  in  den  Gelenksfortsätzen,  wie  sie  fk  dts 
Zustandekommen  einer  Spondylolisthesis  gedacht  werden  mSsste, 
scheint  Oberhaupt  nirgends  an  der  Wirbelsäule  bei  orsprfinglicb 
normal  gebildeten  Oelenksfortsätzen  vorkommen  zu  können.  Selbst 
bei  hochgradigen  pathologischen  VerkrOmmungen  der  Wirbelsäule 
im  Sinne  der  Kyphose  und  der  Scoliose,  unter  welchen  Verbat- 
nissen  man  daran  denken  könnte,  dass  bei  der  Kyphose  w^;en  der 
Dehnung  an  der  dorsalen  Seite  der  Wirbelsäule  eine  allm&lige 
bilaterale  Luxation  der  Oelenksfortsätze  auf  der  Höhe  der  KrünuDiuig 
und  bei  der  Scoliose  eine  solche  allmälige  Luxation  auf  der  Seite 
der  Convexität  der  Krfimmung  also  unilateral  und  damit  etwa  eine 
Olisthesis  resp.  Hemiolistliesis  sich  entwickeln  würde,  ist  ^twas 
derartiges  bis  jetzt  nie  beobachtet  worden.  Bei  der  bogenförmigeo 
Kyphose  vcrtheilt  sich  die  Biegung  auf  eine  so  grosse  Zahl  von 
Segmenten  der  Wirbelsäule,  dass  deswegen  keine  ausgiebigere 
Entfernung  der  einzelnen  Paare  von  Oelenksfortsätzen  eintritt; 
bei  der  angularen  Kyphose  ist,  wie  schon  erwähnt  wurde,  zur  Zeit 
der  Wiederbelastung  der  betreffenden  Stelle  der  Wirbelsäule  durch 
die  neuerliche  Einnahme  der  aufrechten  Stellung  bereits  Synostose 
im  Bereiche  der  Oelenksfortsätze  in  der  G^end  des  Oibbus  za- 
gegen,  so  dass  dadurch  eine  Spondylolisthesis  ausgeschlossen  er- 
scheint und  auch  bei  der  Scoliose,  bei  der  allerdings  regelmSssig 
Verschiebungen  der  Oelenksfortsätze  in  der  Art  angetroffen  werden, 
dass  die  Oelenksfortsätze  auf  Seite  der  Concavität  bei  gleichzeitiger 
Deformation  sich  mehr  tlbereinander  schieben,  auf  Seite  der  Cod- 
vexität  hingegen  von  einander  sich  entfernen,  wie  man  das  noch 
an  jedem  Macerationspräparate  einer  Scoliose  erkennen  kann,  scheint 
doch  niemals  auf  Seite  der  Convexität  die  Entfernung  der  (oelenks- 
fortsätze von  einander  so  beträchtlich  zu  werden,  dass  die  in  der 
That  vorhandene  unilaterale  Subluxation  allmälig  zu  einer  completen 
unilateralen  Luxation  werden  würde  und  damit  eine  sogenannte 
Hemiolisthesis  einträte. 

J^  hat  also  die  Annahme  einer  Entstehung  der  Spond/^hiistkesis 
lumbO'Sacrüis  aus  aXlmcHiger  Luxation  im  Bereiche  der  ur^prünglidi 
normal  gebildeten  lumbo-sacralen  GelenksfoHsätze  von  vornherein  sehr 
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wenig  Wahrsd^tUichkeU  für  sich  und  sind  anch  die  Fälle  von 
SpondyloUsthesis  lumbo-sacrcUis,  in  denen  man  eine  solche  Genese  der 
Oiisihesis  annahm,  mit  RecJU  in  anderer  Art  gedeutet  worden.  Ich 
fahre  in  dieser  Richtung  die  beiden  von  v.  Weber-Ebenfiof  (1874) 
publicirten  und  nun  in  meinem  Museum  befindlichen  Fälle  von 
SpondyloUsthesis  lumbo-sacralis  an.  v.  Weher-Ehenhof  hatte  für 
das  erste  der  beiden  Becken  (Mus.-Nr.  2739,  sog.  Prager  Becken  A), 
das  von  einer  im  Jahre  1 873  von  der  kgl.  böhm.  Landesirrenanstalt 
in  Prag  zur  Section  gekommenen  56jährigen  Frau  stammte,  ange- 
nommen, dass  hier  die  Olisthesis  durch  eine  mit  Fractur  verbundene 
Luxation  der  lumbo-sacralen  Gtelenksfortsätze,  welche  im  16.  Lebens- 
jahre durch  einen  Sturz  aus  einer  Höhe  von  2  Klaftern  entstanden 
war,  bedingt  worden  war  und  bei  dem  zweiten  Becken  (Mus.-Nr.  2133, 
sog.  Prager  Becken  B),  das,  wie  ich  jetzt  eruiren  konnte,  von  einer 
am  21.  Nov.  1866  verstorbenen  62jährigen  Frau  (H.  Elisabeth) 
herrQhrte,  die  Olisthesis  auf  eine  reine  Luxation  der  lumbo-sacralen 
Gtelenksfortsätze  zurttckgeführt  Neugebauer  untersuchte  im  Jahre 
1882  diese  beiden  Becken  neuerdings  und  kam  in  Bezug  auf  beide 
Becken  zu  der  gewiss  richtigen  Überzeugung,  dass  in  keinem  der 
Becken  eine  Luxation  der  lumbo-sacralen  Gelenksfortsätze  statte 
gefunden  hatte.  Vom  ersten  Becken,  in  welchem  es  sich  um  sehr 
weit  vorgeschrittene  SpondyloUsthesis  handelte,  und  bereits  aus- 
gedehnte Synostosirung  eingetreten  war,  konnte  Netigebauer  zu 
keinem  ganz  bestimmten  Urtheile  gelangen.  Er  nahm  fär  dieses 
Becken  einerseits  die  Möglichkeit  einer  Fractur  der  Portiones 
interarticulares  des  letzten  Lendenwirbels  (Monographie  1882), 
andererseits  (Arch.  f.  Gyn.  1882  und  1884)  die  Möglichkeit  einer 
Fractur  der  oberen  Gelenkstortsätze  des  1.  Ereuzwirbels  an.  Im 
zweiten  Becken  gelang  es  Netyebauerj  das  Vorhandensein  der 
bilateralen  Continuitätstrennung  in  der  Portio  interarticularis,  sei 
es  nun  aus  abnormer  Ossification  oder  aus  Fractur  daselbst  sicher 
nachzuweisen  (Monographie  1882  und  1884). 

So  viel  aber  die  L  Categorie  von  ursächlichen  Momenten  flir 
das  Entstehen  der  SpondyloUsthesis  lumbo-sacralis.  Zwei  Gruppen 
dieser  Categorie  nämlich  die  Entwicklungsanomalien  der  lumbo- 
sacralen  Gelenksfortsätze  und  die  Fracturen  derselben,  müssen  als 
zu  Recht  bestehend  anerkannt  werden  und  verdienen  sie  gewiss 
volle  Beachtung,  die  beiden  anderen  Gruppen  i.  e.  die  krai^hafte 
Zerstörung  der  G^lenksfortsätze  und  die  Luxation  im  Bereiche  der 
ursprOnglich  normal  gebildeten  Gelenksfortsätze  mussten  zwar 
aprioristisch  aufgesteUt  werden,  sind  aber  bisher  nicht  erwiesen 
und  durften  nach  dem  Gesagten  auch  kaum  je  erwiesen  werden. 
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Ich  wende  micli  nun  zn  der  Ätiologie  nnd  GFenese  deijenigco  | 
F&lle  von  Spondylolisthesis  lumbo-sacralts,  bei  der  es  sich  in  Folge  I 
von  Verlftngemng  des  Bogens  des  letzten  Len  lenwirbels  nnr  nm 
das  allmälige  Vorwärtsgleiton  des  Kßrpers  und  vorderen  B<^«D-  i 
absctmittes  des  letzten  Lendenwirbels  handelt. 

IL  CatAgorle. 

Als  1.  Gruppe  von  Ursachen  bezeichnete  ich  hier  die  Ent- 
wicklttngaanomalien  des  Bogens  des  lösten  LendettwirMs  (Gruppe  II,). 
Diese  Ätiologie  der  Spondylolisthesis  Inrobo-sacralis  ist  voll- 
kommen sicher  gestellt  nnd  spielt  dieselbe  eine  sehr  wichtige  Bolle 
Wie  schon  hervoi^boben  wurde,  ist  es  das  nnbestreitbare 
Verdienst  Neug^Muer's,  dieses  ors&chliche  Moment  in  gebflhrcnder 
Weise  gewürdigt  zn  haben.  Es  kann  jetzt  bestimmt  geäussert 
werden,  dass  aus  einer  abnormen  Entwicklung  des  Bogens  des  letsten 
LendentoirbtiS  eine  Spon^^isthesis  lumbo-saeralis  entstehen  kann. 

Fflr  gewöhnlich  (vide  besonders  Toldt  1882)  verknöchert  ein 
Wirbel  (aAiBgenommen  die  2  ersten  Halswirbel)  in  der  Art,  dass 
nach    vorheriger    Entvricklung    von    Verkalktingspnnkten    je    ein 
Ossificaüonskem   in   den  Bogenstielen   nnd   ein   solcher   in   dem 
Wirbelkörper  entsteht,  dass  dann  periostale  Knochenbüdnng  hinnt- 
tritt,  nnd  allmtllig  die  einzelnen  Fortsätze  des  Bogens  denüicher 
werden.    Im  1.  Lebensjahre  verschmelzen  die  knöchernen  Bogen- 
stflcke  untereinander  nnd  im  3.  Lebensjahre  mit  dem  Wirbelkßrper. 
Bis  gegen  das  12-  Lebensjahr  findet  nur  appositionelles  Wachs- 
thnm  statt,  von  der  Zeit  an  bis  zum  Ende  des  Wachsthnms  ent- 
steht dann  noch  eine  Anzahl  von  epiphys&ren  Yerknöcbemngspnnkten. 
Darnach  besteht  also  jede  Bogenhftlfte  unter  normalen  Ver- 
hältnissen nur  aus  je  einem  Knochenstäcke.    Wenn  nun  das  anch 
gewiss  als  die  Regel  angesehen  werden  mass,   so    gibt    es  doch 
nicht  selten  Ausnahmen  von  dieser  Regel.    Nachdem  Lambl  (1856) 
«norat  gle  Aufmerksamkeit  auf  das  Vorkommen  einer  als  Amdmck 
Entwicklungsstörung    anzusehenden    abnormen    bilateralen 
atio  spuria  in  der  Portio  interarticularis  des  Bogens  des 
Lendenwirbels  hingelenkt  hatte,  war  es  dann  Neug^xmer, 
seiner  Monographie  (l!JS2)  alles  bis  dahin  Bekannte  Qber 
Sntwicklnngsanomalie   zosammentmg   und  auch  später  fort 
rt  (1883,  1884  und  1885)   neue   derartige  Fälle   sammelte, 
jetzt  allgemein  angenommen,  dass  unter  Umständen  in  der 
interarticularis  sei  es  ein-  oder  beiderseitig  eine  auf  dne 
«  Anlage  von  Ossificationspnnkten  in  den  betrefienden  Bogen- 
zQ  beziehende  Trennnngslinie  vorkommen  and  fQr  immer 
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bestehen  kann.  Es  gilt  dies  für  die  verschiedenen  Wirbelgmppen^ 
am  häufigsten  wird  diese  „Spondylolysis  interarticularis  congenita" 
allerdings  am  letzten  Lendenwirbel  getroffen.  Die  Trennnngslinie 
kann  dabei,  wie  namentlich  Netigebauer  (1884)  hervorgehoben  hat, 
beträchtliche  Verschiedenheiten  zeigen;  sie  kann  rein  quer  ver- 
laufen oder  schräg  von  innen  oben  nach  aussen  unten  die  Portio 
interarticularis  durchsetzen,  die  aneinander  stossenden  Bogenstücke 
können  überknorpelt  sein  oder  des  Enorpelüberzuges  entbehren, 
es  kann  zwischen  ihnen  ein  allerdings  unvollkommenes  Gelenk  be- 
stehen oder  aber  nur  eine  dfinne  Lage  von  Bandmasse  enthalten 
sein,  ihre  Enden  kOnnen  zugeschärft  oder  verdickt  sein,  sie  können 
glatt  sein  oder  zahlreiche  kleinere  und  grossere  HOcker  aufweisen. 
Hinsichtlich  der  Ursache  dieser  Spondylolysis  interarticularis  con- 
genita, deren  Anlage  Albrecht  (1880)  wohl  nicht  mit  Recht  als 
regelmässig  präformirt  ansieht,  so  dass  er  an  dem  sich  entwickeln- 
den Wirbel  ausser  dem  Wirbelcentrum  4  Bogenstflcke,  ein  Hyp- 
arcuale  dextmm  et  sinistrum  und  ein  Eparcuale  dextrum  et  sinis- 
trum  unterscheidet,  ist  noch  nichts  sicheres  bekannt.  Latnbl  (1858) 
bezog  die  Pseudarthrosis  interarticularis  auf  Hydrorhachis,  Neu- 
g^uer  meinte  dagegen,  dass  fftr  einen  solchen  Zusammenhang  gar 
nichts  spräche  und  stützte  sich  hierbei  namentlich  auf  die  Statistik 
Tschaussow's.  In  der  That  findet  sich  fftr  gewohnlich  die  Spondylo- 
lysis interarticularis  congenita  als  ganz  zufälliger  Befund  an 
sonst  nicht  veränderten  Wirbeln.  Andererseits  aber  trifft  es  sich 
doch  wieder  nicht  so  selten,  dass  solche  Wirbel  gleichzeitig  im 
Bereiche  des  Processus  spinosus  Spaltbildung  des  Bogens  zeigen, 
was  z.  B.  ein  Präparat  von  Spondylolysis  interarticularis  congenita 
des  letzten  Lendenwirbels  in  meinem  Museum  (Nr.  4436,  24 jähriges 
Weib)  erkennen  lässt  und  auch  sonst  schon  gesehen  wurde  und  ist 
neben  der  Spondylolysis  interarticularis  congenita  des  letzten 
Lendenwirbels  auffallend  hochgradige  Erweiterung  des  Wirbel- 
canales  in  grosserer  Längenausdehnung,  etwa  auch  vollständige 
dorsale  Schisis  des  Kreuzbeines  vorhanden,  so  dass  ich  mich  nicht 
des  Oedankens  erwehren  kann,  dass  in  solchen  Fällen  denn  doch 
ein  Cansalnexus  zwischen  der  Spondylolysis  interarticularis  con- 
genita und  einer  Hydrorhachis  bestehen  kOnnte  in  derselben  Art^ 
wie  zwischen  einer  sehr  frfth  eintretenden  Hydrocephalie  und  der 
Entwicklung  überzähliger  Ossificationspunkte  im  Cranium.  Jeden- 
falls aber  ist  diese  Frage  noch  nicht  spruchreif  und  bedarf  es  dies- 
bezfiglich  zahlreicher  weiterer  Erfahrungen. 

Hat  ein  Mensch  eine  solche  Spondylolysis  interarticularis  con- 
genita im  Bereiche  des  letzten  Lendenwirbels,  und  nur  darauf  wiU 
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ich  mich  hier  beziehen,  so  trägt  er  gewiss  eine  Prädisposition  zur 
Entstehung  einer  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  in  sich,  insofern 
eben  der  Bogen  des  letzten  Lendenwirbels  kein  knöchernes  Cod- 
tinunm  darstellt,  sondern  in  den  Portiones  interarticolares  von 
Bandmasse  unterbrochen  ist.  Für  gewöhnlich  kommt  es  aber  bei 
einer  solchen  Spondylolysis  interarticularis  congenita  doch  nicbt 
zur  Spondylolisthesis,  die  Bandmassen  halten  eben  genflgend  fest 
Es  bedarf  vielmehr  besonderer  Verhältnisse,  damit  aus  einer  Spon- 
dylolysis interarticularis  congenita  eine  Spondylolisthesis  entstehe« 
Solche  Verhältnisse  können  gegeben  sein  durch  eine  ftbeimssige 
Belastung  der  Wirbelsäule  oder  durch  ein  Trauma,  indem  dadorck 
plötzlich  stärkere  Dehnungen  der  Bandmassen  resp.  Zenreissnngei 
derselben  gesetzt  werden.  In  der  That  finden  sich  auch  gani 
zutreffende  bezügliche  Daten  in  den  Krankengeschichten  einzeber 
allerdings  weitaus  nicht  aller  der  bereits  recht  zahlreich  publicirtei 
Fälle  von  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  dieser  Gruppe,  indem! 
ausdrücklich  angegeben  wird,  dass  die  betreffenden  Individuen 
schwere  Lasten  tragen  mussten  oder  ein  Trauma  erlitten  hatten. 
worauf  dann  erst  die  Olisthesis  entstanden  war. 

Der  directe  Beweis  für  das  wirkliche  Vorkommen  dieser 
ätiologischen  Art  von  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  kann  be- 
greiflicherweise nur  durch  die  Untersuchung  bezüglicher  Initial- 
formen  gegeben  werden  und  liegen  auch  wirklich  eine  Reihe  solcher 
Fälle  in  der  Literatur  vor.  Ich  greife  aus  denselben  das  Pariser 
Becken  und  das  Bonner  Becken  I  heraus.  Bei  diesen  Becken  li^ 
die  Entstehung  der  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  aus  einer 
Spondylolysis  interarticularis  congenitalis  ganz  klar  zu  Tage. 
Die  Trennungslinie  in  der  Portio  interarticularis  des  sonst 
normal  angelegt  gewesenen  letzten  Lendenwirbels  verlief  in  beiden 
Fällen  vollkommen  synmietrisch  auf  der  rechten  und  linken 
Seite  und  entbehrte  vollständig  jeder  etwa  auf  Callusbildung  zn 
beziehenden  Enochenwucherung,  so  dass  sowohl  bei  dem  Pariser 
Becken  {LamU  1860  und  1881  und  Neug^Hmer  Monogr.  1882  nnd 
1884)  als  bei  dem  Bonner  Becken  I  (Lambl  1856  und  1858,  Neu- 
gebauer  Monogr.  1882  und  1884  und  Ki-ukenberg  1885)  die  lediglich 
auf  die  vordere  Wirbelhälfte  beschränkte  und  geringgradige  Olisthesis 
im  Bereiche  des  letzten  Lendenwirbels  augenscheinlich  eben  nur 
durch  die  Verlängerung  des  Wirbelbogens  an  Stelle  der  sicher 
congenitalen  Spondylolysis  interarticularis  herbeigeführt  worden  war. 

Ebenso  erscheinen  mir  als  sehr  geeignete  Beispiele  f&r  diese 
ätiologische  Form  von  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  zwei  neue 
bisher  noch  nicht  beschriebene  Fälle  meines  Museums,  welche  ich 
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gleichfalls  bei  der  neaerlichen  Durchmnsterung  der  Beckensammlang 
entdeckte.  Da  dieselben  zweifellos  hiehergehörige  Initialformen 
darstellen,  will  ich  mir  erlauben,  sie  nunmehr  in  Etlrze  zu  schildern« 

Das  erste  der  beiden  Präparate  (Mus.-Präp.  Nr.  349)  stammt 
von  einer  am  7.  Februar  1849  auf  der  I.  internen  Abtheilung  des 
k.  k.  allgemeinen  Krankenhauses  in  Prag  verstorbenen  72  jährigen 
Taglöhnerin ,  in  Bezug  auf  welche  die  pathologisch  -  anatomische 
Diagnose  auf  Marasmus  universalis  senilis,  Thrombosis  v.  iliacae 
communis  utriusque,  Hydrops  extremitatum  inf  und  Pleuritis  sin. 
gelautet  hatte.  Das  Becken  war  mit  den  unteren  Lendenwirbeln 
in  getrocknetem  Zustande  aufbewahrt  worden  unter  der  Signatur: 
Pelvis  asymmetrica.  Weder  im  Museumscataloge  noch  im  Sections- 
protocoUe  waren  weitere  Angaben  über  dasselbe  enthalten,  hin- 
sichtlich des  Skeletes  fand  sich  nur  die  Bemerkung  im  Sections- 
protocoUe,  dass  die  obere  Brustwirbelsäule  leicht  kyphotisch  ge- 
wesen war. 

Als  ich  dieses  Becken,  welches  einen  dicken  Lackttberzug  trug, 
betrachtete,  fiel  mir  an  demselben  einei'seits  ein  stärkeres  Vorragen 
des  Promontoriums,  andei-erseits  eine  Stellungsdifferenz  der  Dom- 
fortsätze des  2.,  3.  und  4.  Lendenwirbels  gegenüber  dem  des  5. 
Lendenwirbels  auf,  indem  letzterer  mit  seiner  Spitze  um  circa 
1,5  cm  weiter  nach  hinten  stand  als  die  Spitze  der  Domfortsätze 
der  übrigen  Lendenwirbel  Ich  liess  in  f^olge  dessen  das  neuerlich 
präparirte  Becken  in  der  sagittalen  Medianebene  durchsägen  und 
konnte  nun  wirklich  die  Gegenwart  einer  beginnenden  Spondyl- 
olisthesis constatiren  (vide  Fig.  4). 

Das  Becken  hatte  ziemlich  dicke  und  feste  Knochen  und  war 
deutlich  asymmetrisch,  indem  die  rechte  Beckenbucht  kleiner  als 
die  linke  erschien,  und  die  Symphysis  ossium  pubis  gegenüber  dem 
Promontorium  nach  links  verrückt  erschien.  Dabei  war  die  rechte 
Kreuzbeinhälfte  etwas  schmäler  als  die  linke.  Die  Beckenneigung 
konnte  auf  circa  55®  bestimmt  werden.  Die  Lendenwirbelsäule 
ragte  mehr  als  sonst  in  das  grosse  Becken  vor  und  zeigte  eine 
massige  Lordose.  Das  Kreuzbein  war  nicht  stärker  als  gewöhnlich 
gehöhlt^  der  Arcus  ossium  pubis  war  sehr  weit.  Die  Beckenmasse 
verhielten  sich  folgendermassen : 

Grosses  Becken: 

Distantia  cristamm^)  =  23,3  cm^ 
Distantia  spinarum  =  21  cm. 


')  Wegen  des  Vortretens  der  Lendenwirbelsäale  aaoh  wieder  nur  mit  dem 
Zirkel  zu  nehmen. 
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Kleines  Becken: 

Eingang:  Goi^jugata  vera  =  9,8  cm, 

Diameter  transversa  =  13,2  cm, 
Diameter  obliqua  d.  =  12,4  cm, 
Diameter  obliqua  s.  =  11,8  cm, 
Distantia  sacro-cotyloidea  d.  =  7,6  cm, 
Distantia  sacra-cotyloidea  s.  =  9,1  cm. 

Weite:  Conjugata  =  11,8  cm, 

Diameter  transversa  =  12,2  cm. 

Enge:  Coiyogata  =  9,4  cm, 

Distantia  spinamm  =  10,2  cm. 

Ausgang:  Conjugata  =  9  cm, 

Distantia  tuberum  =  11  cm. 

Nach  diessen  Massen  war  also  das  überhaupt  etwas  kleinere 
Becken  besonders  in  der  Conjugatarichtung  verengt. 

Auf  dem  sagittalen  Medianschnitte  zeigte  sich  deutlich,  wie 
die  Olisthesis  nur  den  Körper  und  die  vordere  Bogenhälfte  mit 
den  oberen  Gelenksfortsätzen  betroffen  hatte.  Der  Körper  des 
letzten  Lendenwirbels  war  auf  der  oberen  Fläche  des  Körpers  des 
1.  Kreuzwirbels  so  nach  vorne  verschoben,  dass  sein  hinterer  unterer 
Band  10  mm  vor  dem  hinteren  oberen  Bande  des  Körpers  des 
1.  Kreuzwirbels  und  sein  vorderer  unterer  Band  8  mm  vor  dem 
flrstartig  vorspringenden  vorderen  oberen  Bande  des  Körpers  des 
1.  Kreuzwirbels  stand.  Diese  Verschiebung  des  Körpers  des  letzten 
Lendenwirbels  nach  vorne  hatten  auch  die  Bogenwurzeln,  die 
Querfortsätze  und  die  oberen  Gelenksfortsätze  des  letzten  Lenden- 
wirbels mitgemacht,  während  die  hintere  Bogenhälfte  mit  den 
unteren  Gelenksfortsätzen  und  dem  Domfortsatze  an  ihrem  ge- 
wöhnlichen Platze  geblieben  waren.  Es  war  das  dadurch  erklär- 
lich, dass  in  der  Portio  interarticularis  des  letzten  Lendenwirbels 
beiderseits  ganz  symmetrisch  je  eine  quer  verlaufende  Continuitäts- 
trennung  bestand,  welche  von  Bandmasse  erfüllt  war  und  nach 
Entfernung  derselben  auf  10  mm  klaffte,  also  genau  auf  dieselbe 
Distanz,  wie  viel  die  Olisthesis  der  vorderen  Wirbelhälfte  betrag. 
Die  Bänder  der  Continuitätstrennung  in  den  Portiones  interarticu- 
lares  erschienen  flach  abgestutzt  und  zeigten  keine  Spur  von  Gallos- 
bildung,  so  dass  ich  diese  Continuitätstrennung  bestimmt  als  eine 
congenitale  Spondylolysis  interarticularis  bezeichnen  muss.  Die  die 
Spondylolysis  ausfEQlende  Bandmasse  hatte  nicht  entsprediend  zu 
halten  vermocht,  sie  hatte  nachgegeben,  der  letzte  Lendenwirbel 
war  dadui*ch  zu  einem  Dolichospondylus  geworden  L  e.  mit  seiner 
vorderen  Hälfte  nach  vorne  geglitten.    Die  Weite  des  Wirbelcanales 
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von  vorne  nach  hinten  mass  im  Bereiche  des  2.  und  3.  Lenden- 
wirbels 15  mm,  im  Bereiche  des  4.  Lendenwirbels  17  mm,  im  Be- 
reiche des  5.  Lendenwirbels,  der,  wie  erwähnt^  abnorm  verlängert 
war  und  dabei  auch  etwas  abgeknickt  erschien,  85  mm  und  in  der 
Höhe  des  1.  Ereuzwirbels  wieder  15  mm.  Die  Gelenke  zwischen 
den  Processus  articulares  der  Lendenwirbel  boten  ebenso  wie  die 
zwischen  den  lumbo-sacralen  Gelenksfortsätzen  vollkommen  nor- 
males Verhalten.  Die  Ligament«  flava  zwischen  4.  und  5.  Lenden- 
wirbel waren  verlängert,  die  letzte  Bandscheibe  quoll  am  vorderen 
Rande  stärker  vor  und  mass  daselbst  am  getrockneten  Präparate 
8  mm  in  der  Höhe,  während  sie  nach  hinten  zu  sich  verdünnte 
und  ihr  hinterer  freiliegender  Rand  schräg  vom  hinteren  unteren 
Rande  des  Körpers  des  letzten  Lendenwirbels  zum  hinteren  oberen 
Rande  des  1.  Ereuzwirbels  verlief.  Die  obere  Fläche  des  EOrpers 
des  1.  Kreuzwirbels  und  die  untere  Fläche  des  Körpers  des  letzten 
Jjendenwirbels  zeigten  gewöhnliches  Verhalten. 

Dan  zweite  Präparat  (Mns.-Präp.  Nr.  3435)  trug  die  Aufschrift : 
Coxankylosis  cum  luxatione.  Es  rührt  von  einer  30jährigen  an 
universeller  Miliartuberculose  verstorbenen  Frau  her,  die  am 
29.  Juni  1877  secirt  worden  war.  Im  Sectionsprotocolle  heisst  es, 
dass  die  rechte  untere  Extremität  kürzer  als  die  linke  war,  in 
Auswärtsdrehung  und  Adduction  im  Hfiftegelenke  unbeweglich  er- 
schien, und  ihr  Fuss  in  Equinusstellung  sich  befand.  Weiter  ist 
ang^eben,  dass  die  Wirbelsäule  im  Brusttheile  Scoliosis  deztro* 
conveza  und  im  Lendentheile  Scoliosis  sinistro-convexa  zeigte. 

An  diesem  Becken,  welches  als  Trockenpräparat  (Becken  mit 
5  Lendenwirbeln  und  den  oberen  Hälften  der  Oberschenkel)  auf- 
bewahrt worden  war,  machte  mich  ein  stärkeres  Vorspringen  der 
linken  Hälfte  des  Promontoriums  und  weiter  eine  auffällige  Ver- 
tiefung an  der  hinteren  Fläche  des  Körpers  des  letzten  Lenden- 
wirbels auf  das  Vorhandensein  der  Olisthesis  aufinerksam.  Ich 
liess  daher  auch  dieses  Becken  sofort  median  sagittal  durchsägen 
and  fand  wirklich  wieder  eine  beginnende,  diesmal  unilaterale, 
Dämlich  nur  linksseitige  durch  Spondylolysis  interarticularis  con- 
genita am  letzten  Lendenwirbel  bedingte  Spondjlolisthesis  lumbo- 
sacralis  (vide  Fig.  5  und  Fig.  6). 

Das  zarter  gebaute,  deutlich  weibliche  Becken  war  asymmetrisch, 
indem  die  linke  Beckenbucht  weniger  gewölbt  erschien  als  die  rechte. 
Die  Beekenoeignng  sehätzte  ich  auf  65^.  Die  Lendenwirbelsäule 
war  in  der  That  nach  links  hin  scoliotisch,  überging  aber  mit 
ihrem  untersten  Wirbel  in  das  obere  Ende  einer  nach  rechts  con- 
vexen  allerdings  leichteren  Scoliose  des  Kreuzbeines.   Diesen  seit- 
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liehen  Verbiegongen  entsprechend  wandten  die  KOrper  der  3  oberen 
Lendenwirbel  ihre  vordere  Fläche  etwaa  nach  links,  der  des  4. 
Lendenwirbels  gerade  nach  vorne  und  der  des  5.  Lendenwirbels 
etwas  nach  rechts. 

Bei  der  Beckenmessong  verzeichnete  ich: 
Grosses  Becken: 

Distantia  cristanun  =  20  cm, 

Distantia  spinamm  =  19  cm. 
Kleines  Becken: 

Eingang:  Coqjugata  vera  =  10,2  cm, 

Diameter  transversa  =:  12,4  cm, 
Diameter  obliqna  d.  =  12  cm, 
Diameter  obliqna  s.  =  12,4  cm. 

Weite:  Coqjngata  =  13,5  cm, 

Diameter  transversa  =  10,8  cm. 

Enge:  Conjngata  =  11,7  cm, 

Distantia  spinamm  =:  10,6  cm. 

Ausgang:  Cionjngata^)  =  9  cm, 

Distantia  tubemm  =  11  cm. 

Im  rechten  Hfiftgelefike  bestand  alte  Luxation  des  Femurs 
nach  oben  auf  die  äussere  Fläche  des  Darmbeines  mit  Verödung 
der  alten  Pfanne,  Neubildung  einer  knöchernen  Pfanne,  Ankylose 
des  Oberschenkelkopfes  in  dieser  und  Bildung  einer  von  Narben- 
masse unterbrochenen,  2  cm  langen,  1  cm  breiten  und  circa  ebenso 
dicken,  knöchernen  Brücke  zwischen  der  Gegend  der  Spina  ilei 
anterior  inferior  und  der  Mitte  der  Linea  intertrochanterica  anterior. 

Bei  der  Betrachtung  des  Beckens  von  hinten  zeigte  sich  eine 
wenig  klaffende  Spaltbildung  am  auffallend  kleinen  Domfortsatze 
des  5.  Lendenwirbels  mit  geringer  Überkreuzung  der  beiden  Hälften, 
eine  ebensolche  Schisis  sämmtlicher  Ereuzwirbel  und  geringere 
Orössenentwicklung  der  fast  ganz  flachen,  übrigens  ziemlich  normal 
gestellten  lumbo-sacralen  Gelenksfortsätza  Sehr  interessant  ge- 
staltete sich  dann  die  Besichtigung  der  Gegend  der  Lumbo-Sacral- 
junctur  von  oben  und  den  Seiten  also  rechts  resp.  links  her.  Man 
sah  hier  deutlich,  wie  das  Gelenk  zwischen  linkem  unterem  Gelenks- 
fortsatze des  4.  und  linkem  oberem  Gelenksfortsatze  des  5.  Lenden- 
wirbels und  der  linke  Proc.  transversus  des  5.  Lendenwirbels 
gegenüber  den  gleichen  Gebilden  der  rechten  Seite  nach  vorne 
gerückt  waren,  so  dass  hinter  dem  Processus  transversus  der  linken 
Seite  ein  grösserer  Theil  des  Ereuzbeinflügels  frei  lag  als  auf  der 
rechten  Seite. 

')  Bei  stark  hereingebogenem  Steissbeine. 
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Der  mediane  Sagittalschnitt  durch  das  Becken  liess  erkennen, 
dass  der  Körper  des  letzten  Lendenwirbels  in  seiner  linken  Hälfte 
sammt  der  linken  Bogenwurzel  und  dem  linken  oberen  Gelenks- 
fortsatze so  nach  vorne  geglitten  war,  dass  daselbst  der  Abstand 
zwischen  dem  hinteren  unteren  Bande  des  Körpers  des  letzten 
Lendenwirbels  und  dem  hinteren  oberen  Bande  des  Körpers  des 
ersten  Krenzwirbeis  6  mm  betrug.  Dementsprechend  war  in  der 
linken  Hälfte  der  hintere  Band  der  letzten  Bandscheibe  in  einer 
vom  hinteren  unteren  Bande  des  Körpers  des  letzten  Lendenwirbels 
zum  hyperostotischen  hinteren  oberen  Bande  des  Körpers  des  1. 
Ereuzwirbels  verlaufenden  Ebene  schräg  gestellt,  an  dem  vorderen 
oberen  Bande  des  Körpers  des  1.  Kreuzwirbels  ein  nach  links  zu 
immer  höher  werdender  Knochenwulst  entwickelt  und  der  vordere 
Band  der  letzten  Bandscheibe  vorgetrieben.  Die  letzte  Bandscheibe 
erschien  dabei  in  ihrer  linken  Hälfte  niedriger  als  in  der  rechten. 

Die  Untersuchung  der  Portiones  interarticulares  des  letzten 
Lendenwirbels  erwies  rechts  wie  links  je  eine  sehr  schräge  von 
oben  innen  nach  unten  aussen  verlaufende  Continuitätstrennung, 
welche  rechts  gar  nicht  klaffte,  links  hingegen  bei  der  Besichtigung 
von  innen  her  eine  Diastase  der  beiden  Knochenstftcke  in  der 
Dimension  von  4  mm  erkennen  liess.  Bechts  waren  die  glatten 
Enden  der  Knochenstficke  durch  eine  sehr  dttnne  Lage  von  Band- 
masse verbunden,  links  fand  sich  zwischen  den  mit  kleinen  Höckern 
versehenen  Knochenden  reichlichere  fibröse  Hasse.  Die  genauere 
Präparation  der  fibrigen  Lendenwirbel  zeigte  auch  noch  am  2. 
Lendenwirbel  rechts  wie  links  vollkommen  symmetrisch  in  der 
Portio  interarticularis  eine  Unterbrechung  in  der  Continuität  des 
Bogens,  ohne  dass  jedoch  dieser  Wirbel  eine  Formveränderung 
erfahren  hatte.  Die  Weite  des  Wirbelcanales  war  im  allgemeinen 
eine  mittlere. 

Nach  der  gegebenen  Schilderung  des  anatomischen  Befundes 
miterliegt  es  wohl  keinem  Zweifel,  dass  hier  eine  linksseitige  He- 
miolisthesis  lumbo-sacralis  vorhanden  war,  welche  auf  eine  con- 
genitale Spondylolysis  interarticularis  im  letzten  Lendenwirbel 
zur&ckgefbhrt  werden  muss.  Die  beiden  Theile  der  Portio  inter- 
articularis sin.  des  letzten  Lendenwirbels  hatten  sich  allmälig 
miter  Auszerrung  der  sie  verbindenden  Bandmasse  und  wahrschein- 
lich auch  unter  gleichzeitiger  allerdings  geringer  Hyperostose  der 
Enochenenden,  worauf  ich  die  erwähnten  kleinen  Knochenhöcker- 
chen  an  diesen  beziehen  möchte,  von  einander  entfernt  und  so  die 
Hemiolisihesis  sin.  entstehen  lassen.  Dafttr,  dass  die  Spondylolysis 
interarticularis  im  letzten  Lendenwirbel  wirklich  eine  congenitale 
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war,  spricht  in  dem  Falle  die  Symmetrie  der  rechts-  und  links- 
seitigen Continaitätstrennung  im  Wirbelbogen,  das  Fehlen  von 
Callasformation,  die  gleichzeitige  mangelhafte  Entwicklang  der 
hintersten  Bogenabschnitte  des  letzten  Lendenwirbels  und  der 
Ereozwirbel,  die  abnorm  geringe  Ausbildung  der  Processus  artica- 
lares  lumbo-sacrales  und  endlich  die  auch  am  2.  Lendenwirbel  vor- 
handene, nicht  anders  denn  als  congenital  zu  deutende  bilaterale 
Spondylolysis  interarticularis. 

Ein  besonderes  Interesse  gewinnt  aber  der  vorliegende  Fall 
noch  durch  die  Erwägung,  warum  wohl  hier  aus  der  Spondylolysis 
interarticularis  congenita  des  letzten  Lendenwirbels  und  zwar  ge- 
rade auf  der  linken  Seite  die  Olisthesis  sich  entwickelt  hatte.  Ich 
glaube  nämlich,  dass  man  diese  Frage  bei  dem  vorliegenden  Prä- 
parate dahin  beantworten  kann,  dass  wegen  der  Luxation  in  dem 
rechten  Hüftgelenke  und  der  durch  die  Enge  der  linken  Becken- 
bucht erwiesenen,  überwiegenden,  ja  vielleicht  ausschliessliche  In- 
anspruchnahme der  linken  unteren  Extremität  die  Belastung  durch 
die  Schwere  des  Rumpfes  eben  hauptsächlich  linkerseits  einwirkte 
und  so  die  Spondylolysis  interarticularis  sin.  zum  Nachgebmi  brachte. 

Wenn  es  auch  nun  nach  den  eben  angeführten  Beispielen  in 
solchen  initialen  und  uncomplicirten  Fällen  von  Spondylolisthesis 
lumbo-sacralis  dieser  ätiologischen  Gruppe  leicht  gelingt,  die  Ent- 
stehung der  Spondylolisthesis  aus  congenitaler  Spondylolysis  inter- 
articularis sicher  festzustellen,  so  kann  es  doch  mitunter  selbst  bei 
nicht  sehr  weit  gediehenen  Fällen  von  Spondylolisthesis  recht 
schwierig  werden,  sich  darüber  auszusprechen,  ob  eine  in  der  Portio 
interarticularis  des  letzten  Lendenwirbels  vorfindliche  Spondylolysis 
interarticularis  die  Bedeutung  einer  congenitalen  oder  fracturären 
Continuitätstrennung  besitze. 

Zur  Illustration  dieser  Behauptung  sei  es  mir  gestattet,  auf 
zwei  mehrfach  beschriebene  Becken  hinzuweisen,  die  ich  gleidifalls 
selbst  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte,  und  bei  denen  es  nament- 
lich auch  in  Anbetracht  des  Fehlens  einer  Anamnese  wohl  nicht 
möglich  ist,  einen  besünunten  ätiologischen  Ausspruch  zu  thun. 
Ich  meine  damit  das  Prager  Becken  B  und  das  grosse  Wiener 
Becken. 

In  Bezug  auf  das  erstere,  welches  ursprünglich  von  v.  WAer- 
Ebenhof  (1874)  als  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  aus  Luxation  im 
Bereiche  der  lumbo-sacralen  Gtelenksfortsätze  aufgefieksst  worden  war, 
meinte  Neug^nmer  (Monogr.  1882),  nachdem  er  durch  neuerliche 
Untersuchung  die  Unrichtigkeit  ^eser  Anschauung  nadigewiesen 
hatte  und  gezeigt  hatte,  dass  es  sich  bei  diesem  Becken  nur  um  dne  Olis- 


Die  Aetiologie  und  Oeneee  der  sogeiuuiiiteii  Spoudylolisthosis  lumbo-sacraÜB.  243 

thesis  der  vorderen  Hälfte  des  letzten  Lendenwirbels  gehandelt 
hatte,  anfangs,  dass  die  Ursache  ffir  diese  Olisthesis  in  einer  frao- 
torären  bilateralen  Continuit&tstrennang  in  der  Portio  interarticu- 
laris  des  letzten  Lendenwirbels  gelegen  war.  Später  (1884)  äusserte 
sich  Neug^Mxuer  aber  dieses  Becken  dahin,  dass  hier  möglicher- 
weise eine  congenitale  Spondylolysis  interarticularis  am  letzten 
Lendenwirbel  vorhanden  gewesen  war.  In  der  That  ist  es  bei 
Besichtigung  des  Präparates  sehr  wohl  verständlich,  wieso  Neuge- 
bauer  za  diesen  differenten  Anschauungen  über  die  Entstehung  der 
nicht  hochgradigen  Olisthesis  der  vorderen  Hälfte  des  letzten 
Lendenwirbels  gelangen  konnte.  Wenn  auch  f&r  den  ersten  An- 
blick eine  gewisse  Analogie  zwischen  dem  Verlaufe  der  Continuitäts- 
trennung  in  der  Portio  interarticularis  d.  et  sin.  des  letzten  Lenden- 
wirbels in  diesem  Falle  mit  der  Verlaufsrichtung  der  Spondylolysis 
interarticularis  in  solchen  Fällen,  in  denen  dieselbe  sicher  con- 
genital  war,  zu  bestehen  scheint,  so  spricht  doch  bei  weiterer 
Untersnchnng  die  beträchtlichere  Hyperostosirung  und  partielle 
Synostosirung  der  Enden  der  Wirbelstäcke  und  das  Vorhandensein 
eines  kleinen  dreieckigen  Knochenstäckes  in  der  Portio  interai  ti- 
cnlaris  sin.,  welches  den  Eindruck  eines  Fractursplitters  hervor- 
ruft, wieder  mehr  fiir  eine  einstige  Fractur  in  den  Portiones  inter- 
articulares  des  letzten  Lendenwirbels,  so  dass  eine  bestimmte  Ent- 
scheidung über  die  Ätiologie  der  Spondylolysis  interarticularis 
nicht  getroffen  werden  kann. 

Beim  grossen  Wiener  Becken  bezog  Rokitansky  (1839)  das 
Hereingerflcktsein  des  letzten  Lendenwirbels  auf  eine  Consumption 
der  letzten  Bandscheibe,  Küian  (1854)  auf  die  Hydrorhachis  und 
LanM  (1856  und  1858)  gleichfalls  auf  die  Hydrorhachis,  durch 
welche  nach  seiner  Meinung  auch  die  Auszerrung  der  Portio  inter- 
articularis und  die  Continuitätstrennung  in  derselben  herbeigeftlhrt 
worden  war.  Ich  selbst  sprach  mich  (1878)  dahin  aus,  dass  die 
bilaterale  Continuitätstrennung  in  der  Portio  interarticularis  des 
letzten  Lendenwirbels  fracturärer  Natur  sei  und  liess  es  unent- 
schieden, ob  diese  Continuitätstrennung  durch  eine  Hydrorhachis 
oder  durch  ein  Trauma  bedingt  worden  war.  Neugebauer^  der  dieses 
Becken  neuerdings  untersuchte,  meinte  (1885),  dass  die  Spondylo- 
lysis interarticularis  bilateralis  im  letzten  Lendenwirbel,  die 
zweifellos  die  Ursache  der  Spondylolisthesis  abgegeben  hatte,  eine 
congenitale  Spondylolysis  gewesen  war,  und  die  Erweiterung  des 
Wirbelcanales  als  secundär  anzusehen  seL  Wenn  ich  nunmehr  auf 
6mnd  unserer  gegenwärtigen  Erfahrungen  über  die  Spondylolysis 
interarticularis  die  Befunde  an  diesem  Becken  überlege,  so  muss 
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ich  sagen,  dass  ich  mich  jetzt  nicht  mehr  für  berechtigt  halte,  die 
fracturäre  Natur  der  Spondylolysis  bestimmt  zu  behaupten.  Für 
zweifellos  halte  ich  allerdings  noch  immer  bei  diesem  Becken  eine 
ursprüngliche  pathologische  Erweiterung  des  Wirbelcanales,  also 
eine  Hydrorhachis,  welche  die  sämmtlichen  an  dem  Beckenprapai'ate 
befindlichen  4  Lendenwirbel  und  die  oberen  2  Ereuzwirbel  betroffeD 
hatte  und  oben  nur  im  Bereiche  des  letzten  Lendenwirbels,  der 
lediglich  in  seiner  vorderen  Hälfte  die  Oltsthesis  erlitten  hatte, 
nachträglich  eine  Steigerung  erfahren  hatte.  Ich  muss  aber  jetzt 
zugeben,  dass  Neugebaaer  mit  seiner  Auffassung  der  congenitalen 
Natur  der  Spondylolysis  interarticularis  Recht  haben  kann.  Viel- 
leicht war  dieselbe  geradezu  durch  die  Hydrorhachis  bedingt 
worden.  Allerdings  wäre  es  auch  andererseits  wieder  ganz  gut 
möglich,  da^s  gerade  bei  der  durch  die  Hydrorhachis  gesetzten, 
schon  von  Bokitunslcy  (1839)  betonten  Dünnheit  des  Bogens  des 
letzten  Lendenwirbels  durch  ein  verhältnissmässig  geringes  Trauma 
eine  bilaterale  Fractur  in  der  Portio  interarticularis  des  letzt.en 
Lendenwirbels  entstanden  war,  an  die  sich  dann  die  Olisthesis  der 
vorderen  Wirbelhälfte  anschloss.  Dafür  spräche  die  exquisit  zackige 
Beschaffenheit  der  Trennungslinicn  in  den  Portiones  interarticulares, 
wie  wir  sie  bei  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  aus  sicher  cou- 
genitaler  Spondylolysis  interarticularis  nicht  treffen,  dagegen  das 
Fehlen  von  eigentlicher  Callusbildung,  welch  letzteres  Moment 
aber  wieder  darauf  zurückgeführt  werden  könnte,  dass  der  Bruch 
in  sehr  dünnen  Enochentheilen  erfolgte.  In  dem  einen  wie  in  dem 
anderen  Falle  war  an  den  Enden  der  Spondylolysis  gewiss  eine, 
wenn  auch  nicht  bedeutende  Verlängerung  durch  Enochenanbildoug 
in  Folge  der  hier  einsetzenden  Zugwirkung  eingetreten,  so  dass 
trotz  der  in  der  Spondylolysis  erfolgten  Entwicklung  der  Dolicho- 
spondylie  doch  nur  eine  dünne  Bandmasse  die  Enden  der  Spondylo- 
lysis von  einander  trennte.  Bei  fracturärer  Spondylolysis  hätten 
sich  eben  die  einzelnen  Zacken  der  Bmchlinie  verlängert,  bei  con- 
genitaler Spondylolysis  hätten  sich  die  jetzt  vorhandenen  Zacken 
eben  erst  hinterher  gebildet.  Ich  möchte  also  glauben,  dass  auch 
bei  diesem  Becken  die  Frage  nach  der  ätiologischen  Stellung  des- 
selben nicht  mit  Sicherheit  entschieden  werden  kann. 

Noch  schwieriger  wird  die  Sache  natürlich  dann,  wenn  Fälle 
von  weitgediehener  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  mit  Gontinuitäts- 
trennung  in  den  Portiones  interarticulares  des  letzten  Lenden- 
wirbels vorliegen,  in  welchen  hochgradige  secundäre  Veränderongen 
in  der  ganzen  Umgebung  der  Lumbo-Sacra^unctur  entstanden  sind 
oder  wenn  etwa,  wie  diess  Neugebauer  (1885)  von  dem  durch  ihn 
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gleichfalls  neuerlich  untersuchten  kleinen  Wiener  Becken  annimmt, 
eine  ursprünglich  vorhanden  gewesene  congenitale  Spondylolysis 
interarticularis  nachträglich  auf  der  einen  Seite  wieder  vollkommen 
knöchern  sich  geschlossen  haben  sollte.  In  solchen  Fällen  wird 
man  über  Vermuthungen  nicht  hinauskommen  und  immer  verschiedene 
ätiologische  Möglichkeiten  zulassen  mttssen. 


Die  zweite  Gruppe  von  Ursachen  dieser  Categorie  (Gruppe  11^) 
bezieht  sich  wenigstens  zum  Theile  auf  jene  Ätiologie,  die  zuerst  von 
KH44m  angenommen  wurde.  Kilian  hatte  (1853)  sich  als  Ursache 
der  Olisthesis  nAen  erUjsündlicher  Erweichung  des  letzten  ZwiscJien- 
hnorpds  und  der  umgebenden  Bänder  auch  eine  seiche  Erweichung  der 
Wirbeiknochen  gedacht  und  dieselbe  auf  eine  Dyscrasie  zurfickgefübrt. 
Ihm  folgte  (1855)  Breslau,  der  dann  (1861)  far  den  supponirten  Er- 
weichungsvorgang im  Knochen  den  Terminus  Caries  sicca  gebrauchte. 

In  der  That  könnte  man  sich  a  priori  die  Vorstellung  bilden, 
dass  durch  eine  krankhafte  Erweichung  des  Bogens  des  letzten 
Lendenwirbels  bei  Fortdauer  der  Wirkung  der  Rumpflast  eine 
Verlängerung  des  Wirbels  in  der  Art  eintrete,  dass  in  Folge  dessen 
die  vordere  Wirbelhälfte  nach  vorne  gleitet.  Hält  man  aber  in 
dieser  Sichtung  Umschau  nach  hieftlr  sprechenden  Thatsachen  der 
pathologischen  Osteologie,  so  ergiebt  sich  kein  positiver  Anhalts- 
punkt Solche  Fälle  von  Spondylolisthesis  sind  bis  jetzt  nicht  ge- 
sehen worden.  Auch  bei  jenen  häufig  vorkommenden  pathologischen 
Processen,  welche  eine  exquisite  Erweichung  und  verminderte  Wider- 
standsfähigkeit der  Knochen  setzen,  und  bei  denen  auch  noch  unter 
Umständen  die  Wirkung  der  Sumpflast  fortdauern  kann,  wie  bei 
der  Bhachitis  und  Osteomalacie  entwickelt  sich  in  Folge  diese}- 
Rroeesse  niemals  eine  Spondylolisthesis.  Es  werden  eben  die  ganzen 
Wirbel  weicher,  die  Bandapparate  bleiben  aber  fest.  Die  Wirbel- 
deformiren sich,  sie  vermögen  aber  nicht  eine  Olisthesis  einzugehen. 
Die  Wirbelsäule  stellt  in  Bezug  auf  ihre  verminderte  Widerstands- 
fähigkeit ein  Continuum  dar,  es  entwickeln  sich  die  wohl  bekannten 
rhachitischen  und  osteomalacischen  Verkrümmungen,  nicht  aber 
kommt  es  zu  Spondylolisthesis. 

Anders  hingegen  scheint  es  sich  mit  der  3.  Gnippe  dieser 
Categorie  {Gruppe  //,)  zu  verhalten  nämlich  mit  der  Enstehung 
der  Spondylolisthesis  aus  Fradur  der  Portio  interarticularis  des 
letzten  Lendenwirbels  in  Folge  eines  dieselbe  treffenden  Traumas, 
Daraus  mag  sich  wirklich  eine  Spondylolisthesis  entwickeln  können. 

Wenn  man  sich  das  Lagerungsverhältniss  des  vorletzten  Lenden- 
wirbels zum  letzten  Lendenwirbel  und  dessen  Verhältniss   zum 


246  Ör.  H.  Chiari. 

Kreuzbeine  vor  Augen  h&lt,  so  kann  man  sich  ganz  wohl  YorstellcD, 
wie  auch  bei  normaler  Beschaffenheit  der  Knochen  dnrch  ein  stärkeres 
Tranma  z.  B.  einen  Sturz  von  bedeutender  Hohe  ein  Brach  in  den 
Portiones  interarticnlares  des  letzten  Lendenwirbels  entstehen  kann, 
indem  die  unteren  Gelenksfortsätze  des  vorletzten  Lendenwirbels 
auf  die  Portiones  interarticnlares  des  dnrch  seine  Verbindung  mit 
dem  Krenzbeine  mehr  immobil  gemachten  letzten  Lendenwirbels 
plötzlich  so  stark  dräcken,  dass  dieselben  gesprengt  werden  und 
so  ziemlich  symmetrisch  rechts  und  links  eine  Fractur  erzeugt  wird. 

Dass  in  den  Portiones  interarticulares  der  Wirbel  fiberhaupt 
solche  Fracturen  entstehen  können,  ist  schon  seit  langem  bekannt. 
Ich  erwähne  in  dieser  Hinsicht  als  Beispiel  das  instructive  Präparat 
Nr.  791  meines  Museums,  welches  auch  Neugdtauer  (Honogr.  1882) 
anführt.  Bei  einem  am  26.  Dec.  1866  secirten  iöjährigen  Manne, 
der  7  Wochen  ante  mortem  einen  „Bruch  der  Wirbelsäule"  erlitten 
hatte  und  an  Pyelonephritis  suppuratioa  aus  Cystoplegie  gestorben 
war,  fand  sich  neben  mehrfachen  Fracturen  im  Körper  und  den 
Bogenwurzeln  des  7.  und  8.  Brustwirbels  auch  eine  bilaterale 
Fractur  im  Bereiche  der  Portio  interarticularis  dieser  beiden  Wirbel. 
Um  die  Fracturen,  welche  zu  Zerquetschung  des  Kfickenmarkes 
und  massiger  angulärer  Kyphose  geffihrt  hatten,  war  bereits  an 
mehreren  Stellen  Callus  zur  Entwicklung  gekommen.  Eine  Spondyl- 
olisthesis  hatte  sich  begreiflicherweise  bei  dem  gelähmt  darnieder- 
liegenden  Patienten  hier  nicht  zu  bilden  vermocht 

Wir  verftgen  aber  auch  über  einen  ganz  sicher  gestellten  Fall 
von  durch  ein  acutes  Trauma  erzeugter  Fractur  in  der  Portio 
interarticularis  des  letzten  Lendenwirbels,  den  Neugebauer  (1890) 
beschrieben  hat.  Eine  20jährige  Gravida  hatte  sich  durch  einen 
Sprung  aus  dem  3.  Stockwerke  getödtet  Nebst  zahlreichen  anderen 
Verletzungen  fand  sich  auch  eine  mehrfache  Fractur  des  Beckens 
nämlich  des  absteigenden  Astes  des  linken  Schambeines,  des  rechten 
Kreuzbeinflfigels,  des  rechten  Querfortsatzes  des  letzten,  6.,  rechter- 
seits  sacral  assimilirten  Lendenwirbels  (von  der  Fractur  des  rechten 
Kreuzbeinflflgels  fortgesetzt),  der  rechten  Wurzel  des  Processus 
spinosus  des  letzten  Lendenwirbels  nnd  der  Portio  interarticularis 
d.  dieses  Wirbels. 

Die  Fractur  der  Portio  interarticularis  d.  des  letzten  Lenden- 
wirbels erklärte  sich  Neugebauer,  wie  ich  glaube,  mit  vollem  Rechte 
dahin,  dass  im  Momente  des  Auffallens  bei  fibermässiger  Flexion 
der  Lendenwirbelsäule  nach  hinten  rechts  der  rechte  untere  Oe- 
lenksfortsatz  des  vorletzten  Lendenwirbels  die  Portio  interarticu- 
laris d.  des  letzten  Lendenwirbels  durchschneidend  sprengte,  wobei 
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er  selbst  eine  verticale  Fissur  acquirirte.  Die  rechtsseitige  sacrale 
Aasimilatioii  des  letzten  Lendenwirbels  mochte  dabei  begtLnstigend 
mitgewirkt  haben,  indem  dadurch  diese  Wirbelhälfte  mehr  flxirt  war. 

Überlegt  man  nun  die  weiteren  Folgen  einer  solchen  und 
zwar,  wie  ich  annehmen  wiU,  bilateralen  Fractur  in  der  Portio 
interartieularis  des  letzten  Lendenwirbels,  so  kann  man  sich  denken, 
wieso  durch  dieselbe,  wenn  das  betreffende  Individuum  wieder  zum 
Stehen  und  Gehen  gelangt,  was  flbrigens  gerade  nach  Fractur  in 
diesem  Theile  der  Wirbelsäule  am  ehesten  sich  zutragen  kann, 
eine  Disposition  zur  Entstehung  einer  Spondylolisthesis  lumbo- 
sacralis  gegeben  ist.  Die  Portiones  interarticulares  werden  nament- 
lich anfangs,  so  lange  der  Callus  nicht  ganz  fest  ist  oder  in  solchen 
Fällen,  in  denen  Oberhaupt  nicht  genügend  Callus  gebildet  wurde, 
weniger  widerstandsfähig  sein  gegenfiber  dem  Zuge,  den  sie  aus- 
znhalten  haben.  Es  kann  daraus  gewiss  eine  Spondylolisthesis 
und  zwar  der  vorderen  Wirbelhälfte  erfolgen. 

Neugäxiuer  war  der  Erste,  welcher  (Monogr.  1882)  diese  Ent- 
stehung der  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  annahm  und  hierfür 
Beweisfälle  zu  erbringen  suchte.  Er  war  es  auch,  der  auf  die 
mitunter  sehr  grossen  Schwierigkeiten  in  der  Differentialdiagnose 
zwischen  der  firacturären  und  congenitalen  Natur  einer  vorhandenen 
Spoodylolysis  interartieularis  des  letzten  Lendenwirbels  aufinerksam 
machte.  Er  äusserte  sich  selbst  in  Bezug  auf  einzelne  Fälle  von 
Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  mit  Spondylolysis  interartieularis 
zu  verschiedenen  Zeiten  verschieden  so  hinsichtlich  des  Prager 
Beckens  B  (Monogr.  1882  und  1884)  und  des  Würzburger  Beckens  II 
(1882  und  1884),  indem  er  zuerst  mehr  für  die  fracturäre  Natur, 
späterhin  mehr  f&r  den  congenitalen  Ursprung  der  Spondylolysis 
interartieularis  eintrat,  oder  er  liess  diese  Frage  von  vornherein 
offen  wie  bei  dem  Hallenser  Becken  I  (1884).  Als  sicher  bezeichnete 
NeugAauer  die  fracturäre  Entstehung  der  Spondylolysis  interarti- 
eularis am  Münchener  Becken  (1884).  Ebenso  nahm  Krukenberg 
(1885)  eine  primäre  Fractur  der  Portio  interarticulares  des  letzten 
Lendenwirbels  f&r  das  Trierer  Becken  an,  in  welchem  Falle  übrigens 
auch  die  Anamnese  für  eine  acut-traumatische  Ätiologie  der  Spondyl- 
olisthesis lumbo-sacralis  sprach. 

Von  den  mir  selbst  zur  Untersuchung  gekommenen  spondylolis- 
thetischen  Becken  habe  ich  bereits  erwälmt,  dass  möglicherweise 
in  dem  Prager  Becken  B  und  in  dem  grossen  Wiener  Becken  eine 
fracturäre  Spondylolysis  interartieularis  vorgelegen  hatte.  Weiter 
möchte  ich  hier  in  Bezug  auf  das  Prager  Becken  A  nach  wieder- 
holter Betrachtung  desselben  meine  Anschauung  dahin  aussprechen^ 
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dass  in  demselben  die  nach  der  Anamnese  sicher  auf  ein  Tranma 
2aräckznfÜhrende  Olisthesis  der  vorderen  Hälfte  des  letzten  Lenden- 
wirbels ans  fractnrärer  ContinnitHtstrennnng  in  der  Portiones  inter- 
articnlarcs  entstanden  war.  Neugebauer  hatte  ursprfinglich  (Monogr. 
1882)  ebenfalls  diese  Meinung  abgegeben,  später  (1882  und  1884) 
neigte  er  sich  mehr  der  Idee  zn,  dass  die  Olisthesis  in  diesem 
Falle  ans  Fractur  der  oberen  Gelenksfortsfttze  des  1.  Erenzwirbels 
ibren  Ausgang  genommen  haben  dtLrfte.  Das,  was  meiner  Über- 
zeugung nach  für  den  Ursprung  der  Olisthesis  bei  diesem  Backen 
aus  einer  primären  Fractur  der  Portiones  interarticnlares  spricht, 
sind  2  Momente  und  zwar  einerseits  die  Thatsache,  dass  wie  der 
auf  der  linken  Seite  durch  die  Gegend  der  lumbo-sacralen  Grelenks- 
fortsätze  geflihrte  Sägeschnitt  zeigt,  die  genannten  Gelenksfortsätze 
an  ihrem  gewöhnlichen  Platze  sind,  andererseits  die  mächtige  Callas- 
wucherung, welche  den  vorletzten  Lendenwirbel  mit  dem  in  seinen 
Portiones  interarticnlares  ganz  plump  gestalteten  letzten  Lenden- 
wirbel und  diesen  mit  dem  1.  Kreuzwirbcl  zur  Synostose  gebracht  hat. 
Der  ganz  sichere  Nachweis  des  wirklichen  Vorkommens  einer 
Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  aus  primärer  Fractur  der  Portiones 
interarticularis  des  letzten  Lendenwirbels  wird  erst  dann  erbracht 
sein,  wenn  anatomisch  und  anamnestisch  unzweifelhaft  sicher  zn 
beziehende  mehr  initiale  Fälle  werden  constatirt  sein.  Bis  dahin 
wird  man  aber  nichts  destoweniger  diese  Ätiologie  der  Spondylolis- 
thesis lumbo-sacralis  stets  zu  beachten  haben  und  natnenüich  tu 
solchen  Fallen  daran  zu  denken  haben,  in  denen  hei  nad^  acutem 
Trauma  entstandener  Olisthesis  der  vorderen  Hälfte  des  letzten  Lenden- 
wirhds  Defof^nation  oder  Continuitätstrennung  in  der  Gegend  der 
Portiones  interartictdares  und  ziendich  normales  VerhaUen  der  lundxh 
sacralen  Gelenksfortsätze  sowie  reichliche  Knochemoucherung  resp, 
Synostosirung  in  der  Gegend  der  Lumbo-Sacraljunctur  nachzuweisen  ist. 


Was  schliesslich  die  4.  Gruppe  von  Ursachen  f&r  die  Spondyl- 
olisthesis lumbo-sacralis  der  n.  Categorie  {Gruppe  11^)  betrifft, 
nämlich  die  Entstehung  von  Sjnmdj/lolisthesis  aus  Gestaltveränderungen 
des  früher  normal  gewesenen  letzten  Lendenwirbels  in  Felge  von  aber- 
massiger  Beladung  desselben  durch  abnorme  Steigerung  der  Bumpf- 
lasty  so  ist  es  das  Verdienst  von  Arbuthnot  Lane^  auf  die  MOglidikeit 
einer  solchen  Ätiologie  der  Spondylolisthesis  hingewiesen  zu  haben. 

Lane  lenkte  (1884)  die  Aufinerksamkeit  auf  die  Häufigkeit  der 
sogenannten  Beschäftigungsverkrümmungen  der  Wirbelsäule  und 
die  Correspondenz  zwischen  den  anatomischen  Details  dieser  Ver- 
krfimmungen  und  der  Art  der  Beschäftigung.   Er  beschrieb  damals 
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3  specielle  Formen  solcher  BeschäftigungsverkrfinunuDgen  der  Wirbel- 
säule und  zwar  1.  die  Scoliose  bei  solchen  Menschen,  die  schwere 
Lasten  anf  der  rechten  Schulter  tragen,  2.  die  Abflachung  der 
Dorsalkrfimmnng  und  Vermehrung  der  Lendenkrflmmung  bei  solchen 
Menschen,  die  schwere  Lasten  auf  dem  Bücken  tragen  und  3.  die 
Scoliose,  verbunden  mit  Synostose  in  der  Occipito-Vertebraljunctur 
bei  solchen  Menschen,  die  schwere  Lasten  auf  dem  Kopfe  tragen. 
Bei  der  2.  Form  kann  im  Zusammenhange  mit  der  Formveränderung 
des  Bogens  des  letzten  Lendenwirbels  Verschiebung  des  Körpers 
dieses  Wirbels  nach  vorne  eintreten  und  meint  Latte,  dass  damit 
die  Genese  der  Spondylolisthesis  überhaupt  erklärt  sei 

Noch  bestimmter  trat  Lane  für  diese  Erklärung  der  Entstehung 
der  Spondylolisthesis  in  seiner  zweiten  Arbeit  (1885)  ein.  Nach 
Beschreibung  eines  höchst  merkwürdigen  Falles  von  allerdings 
geringer  Verschiebung  des  5.  Lendenwirbels  nach  hinten  bei  einem 
Manne  in  den  mittleren  Jahren,  der  schwere  Lasten  auf  der  rechten 
Schulter  getragen  hatte,  und  nach  Schilderung  eines  Falles  von 
scheinbarer,  durch  Lordose  der  Lendenwirbelsäule  und  stärkere 
Abbiegung  des  Kreuzbeines  vorgetäuschter  Spondylolisthesis  lumbo- 
sacraUs  bei  einer  alten  Frau  spricht  sich  Lane  direct  dahin  aus, 
dass  die  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  durch  übermässige  Be- 
lastung der  Wirbelsäule  resp.  durch  eine  plastische  Druckdeformation 
des  letzten  Lendenwirbels  entstehe,  und  es  gar  nicht  nothwendig 
sei,  hiefür  eine  Ossificationsanomalie  oder  eine  durch  ein  stärkeres 
Trauma  erzeugte  Fractur  in  den  Portiones  interarticulares  oder 
einen  Bruch  der  oberen  Gelenksfortsätze  des  1.  Kreuz  wirbeis  an- 
zunehmen. Die  Druckdeformation  des  letzten  Lendenwirbels  könne 
als  solche  zur  Continuitätstrennung  in  den  Portiones  interarticulares 
fuhren.  Als  Beleg  hiefür  erwähnt  Lane  mehrere  von  ihm  anatomisch 
untersuchte  Fälle  von  Spondylolisthesis  lumbo-sacraUs,  in  denen  er 
dnrchwegs  eine  übermässige  Belastung  als  Ursache  Ar  die  Druck- 
deformation resp.  die  Continuitätstrennung  in  den  Portiones  inter- 
articulares des  letzten  Lendenwirbels  und  somit  für  die  Spondyl- 
olisthesis lumbo-sacralis  ansieht 

Wenn  nun  auch  gewiss  Lane  mit  diesen  eben  genannten  An- 
schaunngen  einen  neuen  Gesichtspunkt  für  die  Ätiologie  und  Genese 
der  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  entwickelt  hat,  so  ist  er  doch 
wie  das  schon  ganz  richtig  Neugebauer  (1889)  bemerkte,  entschieden 
zu  weit  gegangen,  wenn  er  alle  Fälle  von  Spondylolisthesis  lumbo- 
sacralis  auf  die  Druckdeformation  des  letzten  Lendenwirbels  zurück- 
führt und  meint,  dass  auch  die  Continuitätstrennung  in  den  Portiones 

Zeitnhiift  fOx  Hdlkunde.    XJn.  19 


250  Dr.  H.  Chiari. 

interartieulares  des  letzten  Lendenwirbels  stets  nur  Effect  einer 
solchen  Dinickwirkung  sei. 

Durchmustert  man  eine  grössere  Sammlung  pathologisch-os- 
teologischer  Präparate,  so  gelingt  es  allerdings  unschwer,  sich  da- 
von zu  fiberzeugen,  dass  wirklich  durch  übermässige  Belastung 
recht  häufig  Druckdeformation  in  den  Portiones  interartieulares  ver- 
schiedener Wirbel  und  namentlich  des  letzten  Lendenwirbels  zu 
Stande  kommt.  Man  sieht  das  bilateral  an  den  Wirbelsäulen 
solcher  Menschen,  die  nach  ihrer  Beschäftigung  oft  schwere  Lasten 
auf  dem  Bficken  zu  tragen  hatten,  namentlich  aber  unilateral  an 
solchen  Wirbelsäulen,  deren  Träger  aus  irgend  einer  Ursache  ihre 
Wirbelsäule  asymmetrisch  belasteten.  Im  ersteren  Falle  ist  die 
Portio  interarticularis  der  unteren  Lendenwirbel,  besonders  aber 
des  letzten  rechts  und  links  durch  den  Druck  seitens  der  unteren 
Enden  der  unteren  Gelenksfortsätze  des  nächst  höheren  Wirbels 
so  imprimirt,  dass  dieselbe  gegen  den  Wirbelcanal  leistenartig  vor- 
springt, im  letzteren  Falle  zeigt  sich  das  eben  nui*  auf  der  einen 
Seite.  Ich  will  auch  nicht  in  Abrede  stellen,  dass  möglicherweise 
auf  diese  Art  wirklich  einmal  eine  Continuitätstrennung  in  der 
dabei  häufig  verdünnten  Portio  interarticularis  erfolgen  kann.  Es 
mag  also  wohl  in  der  That  auch  eine  so  entstandene  SpondyMis- 
thesis  lumbo-sacralis  geben  und  könnte  z.  B.  der  1.  von  La/ne  (1885) 
mitgetheilte  Fall  von  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  hieher  ge- 
hören ;  diese  Druckformation  ist  aber  sicher  nicht  die  einzige  Ursache 
für  die  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis.  Wie  früher  gezeigt  wurde, 
gibt  es  auch  noch  andere  Ätiologien  derselben  und  ist  es  nament- 
lich hinsichtlich  der  Continuitätstrennung  in  den  Portiones  inter- 
artieulares ausser  allen  Zweifel  gestellt,  dass  dieselbe  auch  con- 
genital sein  kann  und  auch  durch  ein  acutes  Trauma  erzeugt 
werden  kann. 

Immerhin  verdient  die  durch  Lane  gegebene  Darstellung  der 
Verhältnisse  der  Druckdeformation  im  Bereiche  des  letzten  Lenden- 
wirbels in  Folge  von  übermässiger  Belastung,  welche  übrigens  aach 
sonst  in  der  pathologischen  Osteologie  so  bei  den  Gestaltanomalien 
des  Kniegelenkes  und  den  Talipesformen  ihre  Analogie  findet,  unsere 
voUe  Beachtung. 

Nach  dem  Gesagten  kann  es  wohl  keinem  Zweifd  unterliegen, 
dass  die  Ätiologie  und  Genese  der  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis 
sehr  verschiedenartig  sein  kann. 

Es  geht  nicht  an,  edle  Fälle  auf  ein  und  dass^be  ätiologische 
Moment  zurückzuführen,  es  müssen  vielmehr  eine  ganze  Beffie  von 
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Ursachen  für  die  Spondylolisthesis  zugegeben  werden.  Bei  Gegenwart 
eines  oder  des  anderen  ursächlichen  Momentes  bedarf  es  dann  erst 
immer  noch  besonderer  Verhältnisse  und  namenÜich  der  entsprechen- 
den Druekunrkung  seitens  der  Bumpflast,  damit  die  Olisthesis  wirk- 
lich zu  Stande  kommt.  Das  ätiologische  Moment  schafft  nur  die 
Disposition,  aus  der  nach  unseren  Erfc^rungen  durchaus  nicht  immer 
Olisthesis  entstehen  mussj  sondern  nur  entstehen  kann. 

Eine  Entscheidung  darüber,  in  welche  ätiologische  Oruppe  ein 
vorliegender  FaU  von  Spondylolisthesis  lumbo-^acraiis  gehört,  ist  nach 
meinen  Auseinandersetzungen  gewiss  oft  sehr  schwierig,  ja  mitunter 
überhaupt  nicht  mehr  möglich^  wenn  nämlich  hochgradige  secundäre 
Veränderungen  eingetreten  sind.  Immerhin  wird  man  aber  einerseits 
per  exdusionem,  andererseits  mit  Heranziehung  aller  sonstiger  so 
namenäieh  auch  der  anamnestischen  Daten  die  Zahl  der  für  den  be- 
treffenden Fall  überhaupt  annehmbaren  Ursachen  in  zweckdienlicher 
Weise  einzuengen  vermögen  und  so  der  richtigen  Lösung  näher  kommen, 
als  wenn  man  von  vornherein  der  Anschauung  huldigt^  dass  die 
Spondylotisthesis  lumbo-sacralis  stets  nur  aus  einer  und  dersdben 
Ursache  sich  entwickeln  könne. 

Jedenfalls  ist  es  aber  Pflicht  ^  fort  und  fort  nach  Anfangsstadi^ 
der  Spondi/iolisthesis  zu  fahnden,  weil,  wie  gezeigt  wurde,  gerade 
diese  die  für  die  ätiologische  Forschung  dankbarsten  Objecte  darsteilen. 


lu 


Nachtrag. 

In  diesem  Nachtrage  fibergebe  ich  der  Öffentlichkeit  die  Be- 
schreibung des  letztacquirirten  spandjflolisthetischen  Beckens  meines 
Museums  (Mus.-Präp.  Nr.  4631),  dessen  Tr&gerin  —  eine  32j&brige 
Taglöhnerin  —  ich  am  25.  Februar  1890  von  der  Klinik  des  Hern 
Prof.  Schauta  secirte.  Ich  beschreibe  dieses  Becken  deswegen  fBr 
sich,  weil  es  zu  denjenigen  Fällen  von  Spondylolistbesis  lumbo- 
sacralis  gehört,  in  welchen  meiner  Ansicht  nach  die  ätiologi9che 
Diagnose  nicht  mit  voller  Bestimmtheit  gestellt  werden  kann.  Die 
Spondylolistbesis  war  von  Herrn  Prof.  Sduiuta  intra  vitam  diagnos- 
ticirt  worden,  und  war  weiter  aus  der  Anamnese  die  wichtige 
Thatsacbe  eruirt  worden,  dass  die  Difformität  bei  der  Patientin, 
welche  in  ihrer  Jugend  schwere  Lasten  zu  tragen  hatte,  nach  einem 
im  14  Lebensjahre  erfolgten  Falle  zur  Entvdcklung  gekommen  war. 

Der  Exitus  letalis  war  durch  schwere  Circnlationsstönmgen  in 
Folge  von  alter  Lungentuberculose  und  Lungenemphysem, Verwachsung 
des  Herzens  mit  dem  Herzbeutel  und  Fettdegeneration  des  Myocards 
bedingt  worden. 

Der  140  cm  lange  Körper  war  von  gracilerem  Enochenbaue, 
besass  eine  ziemlich  schwache  Musculatur  und  war  mit  wenig 
Panniculus  adiposus  versehen.  Der  kurze  Thorax  zeigte  beträcht- 
liche Breite  und  Tiefe.  .Die  Gegend  des  Processus  xiphoides  und 
die  vorderen  Hälften  der  beiden  Rippenbogen  sprangen  stärker  vor^ 
die  Rippenbogen  waren  den  Cristae  ilei  genähert.  An  der  Vorder- 
fläche des  leicht  ausgedehnten  Unterleibes  fand  sich  knapp  fiber 
dem  Mons  Yeneris  eine  seichte  quere  Furche  mit  Intertrigo.  Bei 
Besichtigung  des  Rumpfes  von  hinten  erschien  zwei  Querfinger 
über  den  hinteren  Enden  der  Cristae  ilei  eine  tiefe  querverlaufende 
Furche  deutlich  ausgeprägt 

Ich  begann  zunächst  mit  der  Präparation  der  Rflckenmnsculator 
und  konnte  dabei  constatiren,  dass  die  untersten  in  der  Gegend 
der  Lumbo-Sacra\junctttr  befindlichen  Theile  der  M.  M.  erectores 
trunci  auffallend  bleich  und  von  reichlichem  Fettgewebe  durchsetzt 
waren.  Microscopisch  erschienen  ihre  Fasern  daselbst  hochgradig 
fettig  degenerirt.  Beim  Palpiren  der  Lendenwirbelsäule  durch  die 
vordere  Bauchwand  und  bei  der  Digitalexploration  per  vaginam 
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ei-wies  sich  das  Becken  sofort  als  eine  hochgradige  Pelvis  obtecta 
und  war  deutlich  zu  f&hlen,  wie  der  Körper  des  letzten  Lenden- 
wirbels an  der  vorderen  Fläche  der  Kreuzbeinbasis  lagerte. 

Die  Neigung  des  Beckens  war  ganz  aufgehoben.  Eine  durch 
den  oberen  Band  der  Symphysis  ossium  pubis  gelegte  Horizontal- 
ebene traf  am  suspendirten  Bumpfe  die  Mitte  des  4.  Lendenwirbel* 
körpers  und  zugleich  die  Theilungsstelle  der  Aorta.  Die  Lenden- 
wirbelsäule und  die  unterste  Partie  der  Brustwirbelsäule  waren 
stark  lordotisch  und  leicht  nach  rechts  convex,  der  oberste  Theil 
der  Bmstwirbelsäule  und  die  untere  Hälfte  der  Halswirbelsäule 
in  etwas  stärkerem  Grade  nach  links  convex,  das  Kreuzbein  con- 
caver  als  sonst.  Der  Habitus  des  ganzen  zartknochigen  Beckens 
war  nach  der  Weite  des  Arcus  ossium  pubis,  der  beträchtlichen 
Querdimension  und  der  flachen  Stellung  der  Darmbeinteller  ein 
exquisit  weiblicher.  Eine  Asymmetrie  trat  an  demselben  zunächst 
nicht  hervor. 

Nach  sorgfältiger  Präparation  des  mit  dem  übrigen  Bumpf- 
skelete  und  den  Femora  in  Verbindung  belassenen  Beckens  konnte 
ich  folgende  Masse  erheben: 
Grosses  Becken: 

Distantia  cristarum^)  =  28  cm, 
Distantia  spinarum  =  25,8  cm. 
Kleines  Becken: 

Eingang:  Die  Conjugata  in  der  durch  den  oberen  Band  der 
Symphysis  ossium  pubis  bei  Suspension  des  Bumpfes 
gelegten  Horizontalebene,  die  die  Mitte  der  vorderen 
Fläche  des  4.  Lendenwirbelkörpers  trifft  =  7,3  cm. 
Die  engste  Conjugata  des  Beckeneinganges,  welche 
von  dem  oberen  Bande  der  Symphysis  ossium  pubis 
zum  unteren  Bande  des  3.  Lendenwirbelkörpers  ge- 
zogen werden  muss  und  mit  der  früheren  Coi^ugata 
einen  spitzen  Winkel  formirt  =  6,2  cm, 
Diameter  transversa  =  14  cm, 
Diameter  obliqua  d.  =  13,6  cm, 
Diameter  obliqua  s.  =  13,8  cm 
Weite:  Goigngata  =  12,8  cm, 

Diameter  transversa  =  10,4  cm. 
Enge:  C!oi\jngata  =  11  cm, 

Distantia  spinarum  =  9,5  cm. 
Ausgang:  Coigugata  =  8,5  cm, 
Distantia  tuberum  =  10,5  cm. 

')  Wegen  der  Lordose  der  LendenwirbelBäiile  nur  mit  dem  Zirkel  zu  messen. 
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Wie  diese  Beckenmaasse  «eigen,  war  das  Bedien  eben  wie  bei 
einer  böhergradigen  Spondylolistbesis  Inmbo-sacralis  in  der  Cionjngata 
des  Einganges  des  kleinen  Beckens  sebr  bedeutend  yerengert  Die 
im  Eingange  des  kleinen  Beckens  betr&cbtlicbe  quere  Dimension 
yerringerte  sieb  gegen  den  Beckenausgang  unter  das  Hittd  ood 
war  relativ  am  kleinsten  im  Bereicbe  der  Beckenweite,  wofür  die 
Erklärung  darin  lag,  dass  der  Grund  beider  Pfannen  balbkugelig 
gegen  die  Beckenböble  vorsprang. 

Yisirte  icb  auf  die  Gegend  der  Lumbo-Sacraljunctur  von  oben 
und  recbts  resp.  links  ber,  so  konnte  icb  micb  leicbt  davon  über- 
zeugen, wie  die  Querfortsätze  des  letzten  Lendenwirbels  (und  auch 
die  der  übrigen  Lendenwirbel)  viel  weiter  nacb  vorne  als  sonst 
standen  und  das  letzte  Foramen  intervertebrale  beiderseits  sdr 
stark  verengert  war.  Bei  Betracbtung  der  Lumbo-Sacraljunctar 
von  Muten  zeigte  sieb,  dass  die  Spitze  des  Domfortsatzes  des 
letzten  Lendenwirbels  um  10  mm  weiter  nacb  binten  stand  als  die 
Spitze  des  vorletzten  Lendenwirbels,  und  dass  die  erstere  Spitze 
in  einer  Linie  mit  der  Spitze  des  Domfortsatzes  des  ersten  Kreuz- 
wirbeis  sieb  befand.  Weiter  war  zu  seben,  wie  beiderseits  die 
unteren  Gelenksfortsätze  des  3.  und  4.  Lendenwirbels  und  die  oberen 
Gelenksfortsätze  des  4.  und  5.  Lendenwirbels  verdickt  und  steUen- 
weise  synostosirt  waren,  so  dass  es  nicbt  gelang,  in  diesen  Gelenken 
Bewegungen  zu  erzielen.  Die  Gegend  der  lumbo-sacralen  Gelenks- 
fortsätze  wurde  beiderseits  von  einer  continuirUcben  compacten 
Synostosenmasse  eingenommen  und  war  es  nicbt  mebr  möglieb,  mit 
Sicberbeit  zu  bestünmen,  was  in  diesen  Enocbenmaassen  den  unteren 
Gelenksfortsätzen  des  letzten  Lendenwirbels  und  was  den  oberen 
Gelenksfortsätzen  des  ersten  Ereuzwirbels  entspräcba  Immerhin 
macbte  es  den  Eindrack,  dass  auf  der  linken  Seite  der  untere  Ge- 
lenksfortsatz des  letzten  Lendenwirbels  den  mit  längsgestellten 
(Gleit-)Furcben  versebenen  oberen  Gelenksfortsatz  des  ersten  Krenz- 
wirbels  vollkommen  verlassen  batte  und  um  circa  2,5  cm  nacb  vorne 
geglitten  war  (vide  Fig.  8,  a  linker  unterer  Gelenksfortsatz  des 
letzten  Lendenwirbels,  b  linker  oberer  Gelenksfortsatz  des  ersten 
Kreuzwirbels),  wäbrend  auf  der  recbten  Seite  der  25  mm  lange. 
12  mm  bebe  und  11  mm  breite  Höcker  an  Stelle  des  oberen  Gelenks- 
fortsatzes  des  ersten  Kreuzwirbels  (vide  Fig.  8  bei  c)  der  knöcbemen 
Verscbmelzung  des  recbten  unteren  Gelenksfortsatzes  des  letzten 
Lendenwirbels  mit  dem  recbten  oberen  G^lenksfortsatze  des  ersten 
Kreuzwirbels  zu  entsprecben  scbien.  Eine  Gontinuitätstrennnng  in 
der  Portio  interarticularis  des  letzten  Lendenwirbels  konnte  idi 


Die  Aeüologie  and  Genese  der  sogenannten  Spondylolisthesis  lombo-sacralis.  255 

ebensowenig  wie  etwaige  Residuen  einer  solchen  von  aussen  weder 
rechts  noch  links  wahrnehmen. 

Bei  diesen  Verhältnissen  war  ich  begreiflicherweise  auf  den 
Befund  an  einem  sagittalen  Medianschnitte  sehr  gespannt^  da  nur 
dieser  den  Au&chluss  darüber  geben  konnte,  ob  hier  wirklich 
keinerlei .  Continuitätstrennung  in  den  Portiones  interarticulares 
stattgefunden  hatte  und  also  in  der  That  die  nach  der  bisherigen 
Untersuchung  schon  zweifellose  und  zwar  höhergradige  Spondyl- 
olisthesis lumbo-sacralis,  wie  ich  nach  der  Präparation  von  aussen 
vermuten  musste,  durch  abnorme  Verhältnisse  im  Bereiche  der 
lumbo-sacralen  Gelenksfortsätze  bedingt  worden  war. 

Der  mediane  Sagittalschnitt  zeigte  nun  in  erster  Linie,  dass 
es  sich  hier  zweifellos  um  eine  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis 
höheren  Grades  handelte  (vide  Fig.  7).  Der  Körper  des  letzten 
Lendenwirbels  hatte  die  obere  Fläche  des  Körpers  des  ersten 
Kreozwirbels  vollständig  verlassen  und  war  so  nach  vorne  und 
unten  geglitten,  dass  sein  vorderer  unterer  Band  in  der  Höhe  des 
vorderen  unteren  Randes  des  Körpers  des  ersten  Kreuzwirbels 
stand.  Dabei  war  die  hintere  Hälfte  der  unteren  Fläche  des 
Körpers  des  letzten  Lendenwirbels  mit  der  oberen  Hälfte 
der  vorderen  Fläche  des  Körpers  des  ersten  Kreuzwirbels  durch 
eine  der  ganzen  Breite  der  Wirbelkörper  entsprechende,  14  mm  im 
Durchmesser  von  vorne  nach  hinten  haltende  Knochenbrücke  synosto* 
sirt,  die  aus  derselben  etwas  dichteren  Spongiosa  bestand  wie  die 
Körper  der  beiden  genannten  Wirbel.  Die  vordere  Hälfte  der 
unteren  Fläche  des  Körpers  des  letzten  Lendenwirbels  ragte  frei 
in  die  Beckenhöhle  vor  und  trug  auf  sich  kleine  geschrumpfte 
Reste  der  letzten  Bandscheibe,  während  solche  auf  der  abgerundeten 
oberen  Fläche  des  Körpers  des  ersten  Kreuzwirbels  nicht  mehr  zu 
sehen  waren. 

£in  Vergleich  dieses  letzten  Lendenwirbels  mit  normalen 
solchen  Wirbeln  erwies  sofort  eine  deutliche  Abknickung  desselben 
—  eine  Kyrtospondylie  — ^  indem  die  von  vorne  nach  hinten  ge- 
zogene Mittellinie  seines  Körpers  mit  der  Längsaxe  seines  Dorn- 
fortsatzes einen  nach  unten  offenen  Winkel  von  110^  bildete. 
Weiter  war  aber  der  letzte  Lendenwirbel  durchwegs  und  be- 
sonders in  der  hinteren  Hälfte  seines  Körpers  niedriger  als  sonst 
und  auch  entschieden  etwas  verlängert.  Die  Weite  des  Wirbel- 
canales  betrug  in  seinem  Bereiche  von  vorne  nach  hinten  gemessen 
23  mm,  innerhalb  der  übrigen  Lendenwirbel  19  mm.  Der  Sacral- 
canal  war  in  der  Höhe  der  oberen  leicht  grubig  vertieften  Hälfte 
des  Körpers  des  ersten  Kreuzwirbels  etwas  weiter,  sonst  von  ge- 
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wohnlichen  Dimensionen.  An  der  Grenze  zwischen  Lenden-  and 
Kreuztheil  der  Wirbelsäule  hatte  der  Wirbelcanal  dadurch  eine 
Verengerung  erfahren,  dass  der  den  Domfortsatz  tragende  hintere 
Theil  des  Bogens  des  letzten  Lendenwirbels  bis  auf  9  mm  an  den 
abgerundeten  hinteren  oberen  Band  des  Körpers  des  ersten  Kreuz- 
wirbeis  herangerückt  war.  Von  rechts  nach  links  hatte  der  Wirbel- 
canal überall  die  gewöhnliche  Weite.  Die  Bandscheiben  zwischen 
den  Lendenwirbeln  waren  durchwegs  rückwärts  auffallend  niedrig, 
Yome  hoch.  Der  vorletzte  Lendenwirbel  erschien  in  demselben 
Sinne  wie  der  letzte  aber  viel  weniger  stark  abgeknickt  Die 
übrigen  Lendenwirbel  hatten  normale  Beschaffenheit,  ebenso  auch 
die  Brust-  und  Halswirbel.  Nur  fand  sich  rechts  am  4.  und  links 
am  2.  Brustwirbel  eine  congenitale  Spondylolysis  interarticolaris 
ohne  jegliche  Diastase. 

Auf  dem  medianen  Sagittalschnitte  stellte  sich  jetzt  auch  klar 
heraus,  dass  der  letzte  Lendenwirbel  weder  in  seiner  rechten  noch 
in  seiner  linken  Portio  interarticularis  je  Sitz  einer  Continuitäts- 
trennung  gewesen  war.  Die  Linenfläche  seines  Bogens  zeigte  auch 
nicht  die  Spur  einer  Trennungslinie.  Wohl  war  der  obere  Band 
der  Portio  interarticularis  dort,  wo  der  untere  Gelenksfortsatz  des 
vorletzten  Lendenwirbels  andrückte,  etwas  stärker  gekerbt  als 
sonst,  es  hatte  das.  aber  augenscheinlich  nur  die  Bedeutung  einer 
secundären  Druckdeformation. 

Wie  ist  nun  die  Entstehung  der  Spondylolisthesis  in  diesem 
Falle  zu  deuten? 

Bei  Beantwortung  dieser  Frage  glaube  ich  zunächst  mit  Sicher- 
heit behaupten  zu  können,  dass  hier  kein  Fall  meiner  11.  Categorie 
vorlag.  Eine  Spondylolysis  interarticularis  des  letzten  Lenden- 
wirbels ist  entschieden  nicht  vorhanden  und  auch  für  die  An- 
nahme einer  übrigens  wie  gezeigt  wurde  an  und  Ar  sich  unwahr- 
scheinlichen krankhaften  Erweichung  der  Portiones  interarticuhres 
oder  einer  Druckdeformation  derselben  im  Sinne  Lanes  als  Ursache 
der  Ölisthesis  sind  keinerlei  Anhaltspunkte  zu  finden.  Der  letzt« 
Lendenwirbel  ist  zwar  in  seiner  Gestalt  verändert,  er  ist  zu  einem 
exquisiten  Kyrtospondylus  geworden  und  hat  auch  eine  geringe 
Verlängerung  erfahren,  wie  letzteres  aus  dem  Vorragen  des  Dom- 
fortsatzes des  letzten  Lendenwirbels  gegenüber  dem  des  vorletzten 
Lendenwirbels  und  aus  der,  wenn  auch  geringen  Erweiterung  des 
Wirbelcanales  im  Bereiche  des  letzten  Lendenwirbels  hervorgeht, 
das  sind  aber  nur  secundäre  Veränderungen,  bedingt  durch  die  ge- 
änderten Belastungsverhältnisse  an  dem  ursprünglich  und  haupt- 
sächlich in  toto  nach   vorne   geglittenen   letzten  Lendenwirbel 
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Speciell  die  Dolichospondylie  ist  viel  zu  geilDg,  um  luer  das  Wesen 
der  Olisthesis  zu  bedeuten  und  erkennt  man  ja  deutlich  die  Ver- 
schiebung des  ganzen  letzten  Lendenwirbels  nach  vorne  an  der 
Stellung  seines  Domfortsatzes  zu  dem  des  ersten  Ereuzwirbels. 

Es  gehört  also  dieser  Fall  in  die  L  Kategorie,  d.  A.  es  war  die 
Spondyhiisthesis  lutnbo-sacralis  zweifellos  bedingt  gewesen  durch  ah- 
norme  Verhältnisse  im  Bereiche  der  lumbo-sacralen  Gelenksfortsätze. 

Diesbezüglich  aber  jetzt  die  bestimmte  Entscheidung  zu  treffen, 
ob  es  sich  um  eine  allmählige  Luxation  im  Bereiche  der  abnorm 
entwickelt  gewesenen  lumbo-sacralen  Oelenksfortsätze  oder  um  eine 
Fractur  derselben  gehandelt  habe,  halte  ich  f&r  sehr  schwierig. 
FreUich  spricht  das  anamnestisch  angegebene  Trauma  und  die  aus- 
gedehnte Synostosirung  in  der  Gegend  der  lumbo-sacralen  Gelenks- 
fortsätze mehr  für  die  Fractur  der  Gelenksfortsätze,  wobei  es  ja 
möglich  wäre,  zu  denken,  dass  rechts  der  abgebrochene  untere  Ge- 
lenksfortBatz  des  letzten  Lendenwirbels  an  seinem  Platze  blieb 
und  hinterher  mit  dem  oberen 'Gtelenksfortsatze  des  ersten  Ereuz- 
wirbels verwuchs,  links  hingegen  der  auch  abgebrochen  gewesene 
untere  Gelenksfortsatz  des  letzten  Lendenwirbels  nach  Wieder- 
verwachsung mit  dem  letzten  Lendenwirbel  dem  allmälig  nach 
vorne  gleitenden  letzten  Lendenwirbel  folgte  und  so  den  oberen 
Gelenksfortsatz  des  ersten  Kreuz  wirbeis  verliess;  doch  aber  muss 
ich  auch  die  Eventualität  zugeben,  dass  etwa  wie  bei  dem  von 
mir  als  Beispiel  angeführten  Falle  der  1.  Gruppe  meiner  L  Cate- 
gorie  von  Anfang  an  die  lumbo-sacralen  Gtelenksfortsätze  wegen 
abnormer  Entwicklung  zur  Fixation  des  letzten  Lendenwirbels  un- 
geeignet gewesen  waren,  allmälig  etwa  nach  dem  durch  das  Trauma 
gesetzten  ersten  Anlasse  sich  immer  mehr  von  einander  entfernten 
und  dabei  ganz  successive  durch  die  Reizwirkung  des  constanten 
Zuges  die  nun  gefundene  Synostosirung  sich  entwickelte. 

Wenn  ich  mich  auch  in  Anbetracht  eben  dieser  mächtigen 
Synostosirung  mehr  der  Annahme  einer  Entstehung  der  Spondylolis- 
thesis  in  diesem  Falle  aus  Fractur  der  unteren  Gelenksfortsätze 
des  letzten  Lendenwirbels  zuneigen  möchte,  eine  ganz  bestimmte 
Entscheidung  wage  ich  doch  nicht  zu  treffen. 


Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  X. 


T^ig»  1  und  2  beziehen  sich  auf  das  Bocken  mit  Spondylolisthesis  lumbo- 
sacralis  aus  abnormer  Entwicklung  der  lombo-saoralen  Gelenksfortsätze  (Musw- 
Präp.  Nr.  2672). 

Fig.  1,  Die  GFegend  der  Lumbo-Sacraljunctur  von  hinten.  (Nahezu  natür- 
liche Grösse). 

a)  Die  oberen  Gelenksfortsätze  des  1.  Kreuzwirbels. 

b)  Die  basalen  Theile  der  unteren  Gelenksfortsätze  des  letzten  Lendenwirbels 

c)  Die  Ansatzstücke  dieser  Gelenksfortsätze. 

Fig,  2,    Die  linke  Beckenhälfte  von  innen.    (Halbe  Grösse). 

Fig,  3,  Wahrscheinliche  Olisthcsis  des  13.  Brustwirbels  in  Folge  von  Fraciur 
der  Gelenksfortsätzo  zwischen  ihm  und  dem  1.  Lendenwirbel  (Mus.-Präp.  Nr.  3i44). 
Linke  Hälfte.    (Halbe  Grösse). 

Fig.  4.  Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  aus  Spondylolysis  interaiticolahs 
bilateraÜs  congenita  (Mus. -Präp.  Nr.  849).    Linke  Hälfte,    (Halbe  Grösse). 

Die  am  Präparate  befindliche  Bandmasso  in  dem  Bereiche  der  Spondylolysis 
interarticularis  ist  weggelassen,  um  die  Beschaffenheit  der  Knochenenden  zur 
Darstellung  zu  bringen. 

Fig,  5  und  6  beziehen  sich  auf  das  Becken  mit  Hemiolisthesis  lumbo-sacrali« 
sin.  aus  Spondylolysis  interarticularis  congenita  (Mus.-Präp.  Nr.  3436).  Hechte 
und  linke  Hälfte  von  innen  und  etwas  hinten  gezeichnet,  um  zu  zeigen,  wie  nach 
der  rechten  Seite  zu  die  Oiisthesis  aufhört,  nach  der  linken  Seite  hingegen  stärker 
wird.  Rechts  klafft  die  Spondylolysis  nicht,  links  ist  dieselbe  auagezerrt.  (Beide 
Fignren  in  halber  Grösse),  a-a.  Die  beiden  Hälften  des  Domfortsatzes  des  letzten 
Lendenwirbels. 

Fig.  7  und  8  beziehen  sich  auf  das  im  Nachtrage  beschriebene  Becken  mit 
Spondylolisthesis  lumbo-sacralis  (Mus.-Präp.  Nr.  4631). 

Fig.  7.    Bechte  Hälfte  des  Beckens.  (Halbe  Grösse). 

Fig,  8.  Die  Gegend  der  Lumbo-Sacraljunctur  von  hinten.  (Nahezu  natür- 
liche Grösse). 

a)  Der  wahrscheinliche  linke  untere  Gelenksfortsatz  des  letzten  Lendenwirbels. 

b)  Der  linke  obere  (^elenksfortsatz  des  ersten  Ereuzwirbels. 

c)  Knochenhöcker,  wahrscheinlich  entsprechend  den  synostosirten  rechts- 
seitigen lumbo-sacralen  Gelenksfortsätzen. 


A.    Literatur  über  Spondylolisthesis« 

1839  BohUansky.  Beiträge  zur  Eenntniss  der  Bäckgrats  -  Ver- 
krammangeii  und  der  mit  denselben  zusammentreffenden  Ab- 
weichungen des  Brustkorbes  und  Beckens.  Med.  Jahrb.  d. 
k.  k.  öst.  Staates  28.  B.  (Neueste  Folge  19.  B.)  (vide  auch 
BohUansky  Lehrb.  d.  path.  Anatomie  n.  B.  1856.) 

1851  Kiwisck,    Die  Geburtskuude.    Erlangen. 

1853  Seyfferi.  Kaiserschnitt  in  Folge  einer  Beckenanomalie  durch 
Dislocation  des  letzten  Lendenwirbels.    Wien.  med.  Woch. 

1853  Kutan.  De  spondylolisthesi,  gravissimae  pelvangustiae  causa 
nuper  detecta.    Commentatio  anatomico-obstetricia.    Bonn. 

1853  van  Ritgen.  Referat  über  die  vorstehende  Arbeit  Küian's. 
Monatsschr.  f.  Geburtsk.  u.  Frauenkr.  n.  B. 

1854  Späth.  Geschichte  und  Beschreibung  des  ältesten  der  bisher 
bekannten  Becken  mit  sog.  „Dislocation  des  letzten  Lenden- 
wirbels nach  yome".  Zeitschr.  d.  Ges.  d.  Ä.  in  Wien;  10.  Jahrg 

1854  Käian.  Schilderungen  neuer  Beckenformen  und  ihres  Ver- 
haltens im  Leben.    Mannheim. 

1855  Breslau.  Ein  neuer  Fall  von  Spondylolisthesis.  Scanssoni's 
Beitr.  z.  Geburtsk.  u.  Gynäk.  11.  B. 

1855  Bdbert.  Eine  eigenthümliche  angeborene  Lordose  wahrschein- 
lich bedingt  durch  eine  Verschiebung  des  Körpers  des  letzten 
Lendenwirbels  auf  die  vordere  Fläche  des  1.  Kreuzbeinwirbels 
(Spondylolisthesis  Küian)  nebst  Bemerkungen  über  die  Me- 
chanik dieser  Beckendeformation.  Monatsschr.  f.  Geburtsk. 
u.  Frauenkr.  V.  B. 

1856  LanM.  Beiseberichte.  Prager  Vierteljabrsschr.  f.  pract  Heil- 
kunde.   55.,  56.  und  61.  B. 

1858  Lamhl.    Das  Wesen  und  die  Entstehung  der  Spondylolisthesis. 
Scanjsanfs  Beitr.  z.  Gtoburtsk.  u.  Gynäk.  JH.  B. 

1860  LamU.  Sur  la  conformation  de  la  demiöre  vertöbre  lombaire 
chez  une  femme  hottentote.  Inst.  imp.  de  France.  Acad.  des 
sdences. 

1861  Breslau.  Neuer  FaU  von  Spondylolisthesis.  Monatsschr.  f. 
Geburtsk.  und  Frauenkr.  18.  B. 

1863  Hugenberger.    Berichte  aus  dem  Hebammeninstitute  f&r  den 


260  I>i-  H.  Chiari. 

45j.  Cjclus  vott  1845—1859  St.  Petersburger  med.  Zeitschr. 
Referat  in  Monatsschr.  f.  Geburtsk.  n.  Franenkr.  22.  B. 
1864  Olshatisen.    Ein  neuer  Fall  von  spondylolisthetischem  Becken. 
Monatsschr.  f.  Geburtsk.  u.  Frauenkr.  23.  B. 

1867  lilake.  Spondyiolisthesis  causing  difficult  labor.  Pacific,  med. 
and  surg.  Journal. 

1868  Blasius.  Spondyiolisthesis  in  Folge  von  Caries  lumbo-sacralis. 
Monatsschr.  f.  Geburtsk.  u.  Frauenkr.  31.  B. 

1859  Ender.  Spondyiolisthesis.  Monatsschr.  f.  Gebui-tsk.  u.  Frauen- 
krankheiten 33.  B. 

1871  Klein.  Med.  Rechenschaftsbericht  des  Kais.  Moskauer  Er- 
ziehungshauses pro  1871  (russisch). 

1871  Königstein.  Entstehungsweise  spondylolisthetischer  Becken. 
Diss  inaug.  Marburg. 

1874  V.  Weber-Ebenhof.  Zwei  neue  spondylolisthetische  Becken 
Prag.  Viertey.-Schr.  f.  prakt  Heilk.  121.  B. 

1874  Didier,  De  la  kyphose  angulaire  sacrovertäbrale.  Thtee.  Nancy. 

1877  Herrgott  Le  spondylizSme  ou  affaissement  vertöbrale,  cause 
nouvelle  d'alt6ration  pelvienne,  conipar6  ä  la  Spondyiolisthesis 
ou  glissement  vertöbral. 

Archives  de  tocologie. 

1878  Chiari.  Über  die  beiden  spondylolisthetischen  Becken  der 
Wiener  path.-anatomischen  Sanunlung.    Wien.  med.  Jahrb. 

1879  Van  der  Bosch.  Description  d'un  bassin  spondylolisthetique. 
Bull,  de  l'acad.  roy.  de  m6d.  B61g.  T.  XIII. 

1881  Lambl.  Primitive  Spondylolysis  und  deren  VerhUtniss  zur 
Steatopyga  an  der  hottentotischen  Venus.    C.  f.  Gyn. 

1882  Neugebauer.  Zur  Entwicklungsgeschichte  des  spondylolis- 
thetischen Beckens  und  seiner  Diagnose.  Casuistisch-kritische 
Monographie.    Halle. 

1882  Neugebauer.     Zur  Casuistik   des    sog.   spondylolisthetischen 

Beckens.    Arch.  f.  Gyn.  19.  B. 
1882  Strasser.    Über  Spondyiolisthesis.    Bresl.  ärztl.  Zeitschr. 

1882  Neugebauer.  Ätiologie  der  sog.  Spondyiolisthesis.  Arch.  £ 
Gyn.  20.  B. 

1883  Neugd)auer.  Ein  zweiter  Fall  von  sog.  Spondyiolisthesis  am 
vorletzten  Lendenwirbel.    Arch.  f.  Gyn.  21.  B. 

1883  Herrgott.  Spondyliz6me  et  Spondyiolisthesis.  Nouveaux  docn- 
ments  pour  Tötude  de  ces  deux  espöces  de  lösion  pelvienne. 

ArcL  de  Gyn.  T.  XIX. 

1884  NeugebatAer.  Ein  neuer  Beitrag  zur  Casuistik  u.  Ätiologie  der 
Spondyiolisthesis.    Arch.  f.  Gyn.  22.  B. 


bie  Aetiologie  und  Genese  der  86§fenabnten  ÖpondylolistkeBiB  lumbo-sacralis.  26l 

1884  Ärbutknot  Lane.  Three  forms  of  spinal  deformity.  Medico- 
Chir.  Transactions. 

1885  Ärbufknot  Lane.  Some  of  the  changes,  which  are  produced 
by  pressure  in  the  lower  part  of  the  spinal  colomn,  spondyl- 
olisthesiSy  displacement  backwards  of  the  fiftb  Inmbar  ver- 
tebra,  torticoUis  etc. 

Transact  of  the  path.  soc.  of  London  XXXYL 
1885  Krukenberg.  Beschreibung  dreier  spondylolisthetischer  Becken. 

Arch.  f.  Gyn.  25.  B. 
1885  Neugdwuer.    Neuer  Beitrag  zur  Ätiologie  u.  Casuistik  der 

Spondylolisthesis.    Arch.  f.  Gyn.  25.  B. 
1885  Lambi.    Zehn  Thesen  über  Spondylolisthesis.    C.  f.  Gyn. 

1887  H,  V,  Meyer.  Zur  Lehre  von  der  Spondylolisthesis.  ArcL 
£  Gyn.  81.  B. 

1888  Tschaussaw.  Topographische  Anatomie  des  menschlichen 
Beckens.    Warschau. 

1888  Schaiüa.  Die  Beckenanomalien.  Hdb.  d.  Geburtshilfe  von 
P.  Müller. 

1889  Nei$gebauer.  Das  neue  Breslauer  spondylolisthetische  Becken. 
Arch.  f.  Gyn.  85.  B. 

1889  NeügeboAner.    Beitrag  zur  Lehre  vom   spondylolisthetischen 

Becken.    St.  Petersb.  med.  Woch. 
1889  Lambl.   Kritik  der  Lehre  von  den  Verrenkungen  des  5.  Lenden* 

wirbeis  (Spondylolisthesis)  und  Neug^uer.  Audiatur  et  altera 

pars.    Leipzig. 
1889  Treub.    Becherches  sur  le  bassin  cyphotique.    Leyden. 
1889  Neugfibauer.    Spondylizema  oder  Spondylolisthesis.    C.  f.  Gyn. 

1889  V.  Herff.  Ein  neuer  Fall  eines  spondylolisthetischen  sowie 
eines  sacralkyphotischen  Beckens. 

Zeitschr.  f.  Geburtshilfe  u.  Gyn.  17.  B. 

1890  Neugebauer.  Selbstmord  einer  Schwangeren  durch  Sprung 
aus  dem  8.  Stockwerke.    C.  f.  Gyn. 

1890  Sdüesier.    Ein  Fall  von  spondylolisthetischem  Becken.    Diss. 
inaug.    HaUa 


262  i>r.  H.  Chian. 

B.    Litentur  fiber  Wirbelentwieklung. 

1858  Sdiwegd.  Die  Entwicklungsgeschichte  der  Knochen  des 
Stammes  n.  der  Extremitäten  mit  Bücksiebt  auf  Chinugie, 
G^bnrtskonde  u.  gerichtliche  Medizin.  Sitz.-Ber.  d.  K  Ak  d. 
Wiss.  in  Wien  80.  B. 

1864  Bcmbaud  et  Ch.  Renault  Origine  et  däveioppement  des  08.  Park 

1879  Kolliker.    Entwicklungsgeschichte.    2.  Antlage. 

1880  Albrecht.    Über  den  Proatlas.  Zoolog.  Anzeiger. 

1882  Toldt    Die  Knochen  in  gerichtsärztlicher  Beziehung.   Hdb. 
d.  ger.  Med.  y.  Maschka. 


]>naok  Ton  H.  Si«lingla  Kanmbuig  »'S. 


Ära  der  I.  medicinischen  Klinik  des  Herrn  Prof.  Dr.  Ä.  Pfibram  in  Prag. 

ÜBER  DEN   EINFLUSS   DES   HAÜTWIDERSTANDES 
AUF  DEN  STRÜMVERLAUF  IM  MENSCHLICHEN 

KÖRPER.*) 

Von 

W.  PASCHELES. 
(Hierzn  6  Figuren  im  Texte.) 

Exacte  nnd  durch  den  Versuch  gestützte  Anschauungen  über 
die  Vertheilung  des  elektrischen  Stromes  bei  verschiedenem  Wider- 
stände der  Haut  sind  meines  Wissens  nicht  veröffentlicht  worden, 
wohl  aber  Vermuthungen,  die,  wie  unten  gezeigt  werden  soll,  viel- 
leicht wegen  einer  fehlenden  Begründung  ihre  Gegner  fanden.  Wie 
überhaupt  der  Versuch  eine  umstrittene  Frage  zu  lösen  des  theo- 
retischen Interesses  nicht  entbehrt,  so  beansprucht  gerade  diese  aus 
praktischen  Gründen  unsere  Aufmerksamkeit^  denn  es  ist  der  durch 
die  Haut  gegangene  Strom,  der  auf  den  zu  erregenden  Nerven  oder 
Muskel  wirkt,  nicht  der  vom  Stromgeber  auf  die  Haut  übergehende. 

Von  vorneherein  ersichtlich  ist,  dass  der  Strom  in  dessen 
Sctiliessungsbogen  der  menschliche  Körper  einen  Theil  bildet^  keinen 
anderen  als  den  allgemeinen  Gesetzen  der  Stromvertheilung  unter- 
worfen ist,  die  uns  bei  bekanntem  elektrischen  Widerstände  der 
Ttieile  eines  zusammengesetzten  Leiters  die  Stromstärken  in  den- 
selben zu  berechnen  gestatten.  Den  grundlegenden  Arbeiten  von 
(iiirtner^  und  Martins^  verdanken  wir  die  wichtigsten  Kenntnisse 


*)  Die  Arbeit  erscbeint  aus  äusseren  Gründen  um  dreiviertel  Jahre  ver- 
^»patet  Eine  kurze  Mittbeilung  denselben  Gegenstand  betrefiFend  wurde  der 
kaiserlichen  Akademie  der  Wissenschaften  in  Wien  vorgelegt.  Sitzung  vom 
17.  December  1891. 
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des  Verhaltens  der  Haut,  bei  passierendem,  elektrischen  Strome, 
sie  enthalten  die  Gresetze  des  sinkenden  Hautwiderstandes  bei  der 
galvanischen  Dorchströmnng  und  als  Ursache  dieser  Widerstands- 
Verminderung,  die  auch  an  der  Leiche  eintritt,  die  kataphorisdie 
Wirkung  des  Stromes  dargethan.  Unsere  gegenwärtigen  Kennt- 
nisse des  Hautwiderstandes,  die  bis  ins  Einzelne  von  vielen  Autoren^ 
ausgearbeitet  wurden,  sind  hinreichend,  um  uns  im  Vereine  mit  ein- 
fachen, physikalischen  Gesetzen  zu  einer  klaren  Vorstellung  vom 
Stromverlaufe  zu  fuhren. 

Setzen  wir  die  Stromgeber  einer  Batterie  auf  die  Haut,  so 
können  wir  uns  mit  Hilfe  von  Stromlinien,  deren  Zahl  der  Strom- 
stärke proportional  sei,  den  Verlauf  des  Stromes  in  derselben  ver- 
anschaulichen. Wäre  AB  derjenige  Theü  des  über  dem  Nennen 
oder  Muskel  gelegenen  Gewebes,  der  seinen  Widerstand  unter  dem 
Einflüsse  des  Stromes  wesentlich  ändert,  so  gilt  für  die  VerÜieilung 
des  eben  eingeleiteten  Stromes  ungefähr  folgendes  Bild  (Fig.  I).  Da  bei 

Beginn    der   Durchströ- 


mung keine  bedeutende 
Verschiedenheit  des  elek- 
trischen Widerstandes  der 
Haut  unterhalb  und  in  der 
Umgebung  der  Elektrode 
besteht,  so  breitet  sich 
der  Strom  in  diesem 
gleichmässigen  Leiter 
gleichmässig  aus,  die  Stromfäden  zeigen  eine  nach  allen  Seiten 
gleich  entwickelte,  strahlende  Anordnung. 

Lassen  wir  die  Elektrode  auf  der  Haut  ruhen,  während  sde 
der  elektrische  Strom  passirt,  so  sinkt  der  Widerstand  der  Haut 
bei  genfigender  Stromstärke  auf  den  20.~-50.  Theil  des  Anfangs- 
werthes.  Die  Gesanmitstromstärke,  die  früher  z.  B.  i  betrug,  steigt 
bei  gleicher  Potentialdiflerenz  an  den  Elektroden  auf  den  Wert  /. 
Während  nun  der  Strom  in  die  Umgebung  der  Elektrode  ungefähr 
ebenso  stark  wie  früher  eindringt,  gelangt  jetzt  um  I—i  mehr  unter 
die  Elektroden,  denn  das  Ansteigen  der  Gresammtstromstärke  von 
i  bis  I  beruht  lediglich  auf  einer  Widerstandsverminderung  der 
Haut  unterhalb  der  Elektrode,  also  auf  einer  Vermehrung  der  Theil- 
stromstärke  ausschliesslich  in  dieser  Partie  des  ganzen  Leiters. 
Die  Zahl  der  Stromfäden,  die  in  die  Umgebung  der  Elektrode 
dringen,  ist  bei  unveränderter  Potentialdiflerenz  an  den  Strom- 
gebem  sich  gleich  geblieben,  die  in  die  Haut  unter  der  Elektrode 
eintretenden  sind  der  Widerstandsverminderung  entsprechend  ver- 


Figor  I. 
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mehrt  (Fig.  II).    Die  Ge-  

sammtstromstärke  beträgt, 
wie  schon  gesagt  I.  Setzen 
wir  dieselbe  nun  beispiels- 
weise dnrchVerriDgem  der 
Rlemeatezahl  bis  auf  den 
Anfangswerth  i  herab,  so 
wird  aich  das  Sinken  der- 
selben nicht  nur  in  der  "8"  H- 
Haat  anter  der  Elektrode  sondern  auch  in  der  Umgebung  voll- 
ziehen, die  Verminderung  um  I—i  wird  von  allen  Zweigen  des 
Stromes  getragen  werden.  Das  nunmehr  entstehende  Bild  der 
Stromvertheilung  (Fig.  HI) 
wird  also  trotz  der  gleichen 
Gesammtstromstärke  i  ge- 
gen Fig.  I  folgende  Ver- 
änderung zeigen.  Die  Zahl 
der  Stroinßlden,  die  in  die 
Umgebung  der  Elektrode 
gelangt,  wird  kleiner,  die 
Zahl  anter  der  Elektrode 
entsprechend  grösser  sein. 

Es  fragt  sich  nun,  ob  wir  diese  bei  gleicher  Gesammstrom- 
stärke and  verschiedenem  Hautwiderstande  bestehende  Terschieden- 
licit  der  Stromvertheilung  durch  den  Versuch  nachweisen  können. 
Diese  Frage  lässt  sich  in  nachstehender  Weise  positiv  beantworten. 
Wären  beide  Stromgeher  auf  die  Haut  aufgesetzt,  so  müssen,  wenn 
die  obige  Anschauung  richtig  ist,  bei  hohem  Hantwiderstande  nach 
Fig.  I  viele  Stromschleifen  zwischen  denselben  oberflächlich  ver- 
laufen, während  bei  herabgesetztem  Hautwiderstande  der  Strom 
mit  beinahe  voller  Stärke  die  Epidermis  durchbricht  und  die  meisten 
Stromschleifen  in  der  Tiefe  zu  der  anderen  Elektrode  hinüber- 
lubreD.  Wenn  man  nun  von  zwei  zwischen  den  Elektroden  ge- 
legenen Punkten  den  Strom  der  nahe  der  Oberfläche  verlaufenden 
Schleifen  abzweigt  und  durch  ein  entsprechend  empfindliches  Galva- 
nometer leitet,  30  würden  dieselben  notwendigerweise  trotz  gleicher 
Gesammtstromstärke  im  ersten  Falle,  wo  eine  grosse  Zahl  ober- 
flächlich verläuft,  eine  grössere  Ablenkung  geben  als  im  zweiten 
Falle,  in  dem  sich  der  Strom  in  der  Tiefe  zwischen  den  Elektroden 
ausgleicht.  Parallelgehende  Hautwiderstan^besümmangen  müssen 
'lie  Abhängigkeit  des  abnehmenden  Nadelansschlags  vom  abnehmen- 
den Widerstände  der  Haut  darthun,  wenn  eine  gleiche  Gesammt- 
stromstärke zu  Grande  gelegt  wurde. 
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In 


Als  die  einfachste  und  rascheste  Methode  der  Widerstands- 
bestimmung empfahl  sich  das  von  mir  beschriebene*  Verfahren 
der  Stromtheilung ,  dessen  Princip  ich  hier  nur  kurz  andeuten 
will.  Wenn  ein  Strom  sich  durch  zwei  Leiter  ausgleichen  kann, 
so  vertheilt  er  sich  bei  vemachlässigbarem,  inneren  Widerstände 
der  Stromquelle  in  jedem  dieser  Leiter  unabhängig  vom  anderen 
nach  dem  Ohm'schen  Gesetze.  Eine  jede  Widerstandsvermehnmg 
oder  -Verminderung  in  dem  einen  Zweige  äussert  sich  als  ein  Sin- 
ken oder  Steigen  der  Stromstärke  ausschliesslich  in  demselben 
Zweige.  Der  Werth  der  Stromstärke  in  dem  anderen  bleibt,  solange 
man  den  inneren  Widerstand  der  Batterie  gegen  den  Oesammt- 
widerstand  der  Stromverzweigung  vernachlässigen  kann,  von  diesen 
Schwankungen  unbeeinflusst.  Ein  Galvanometer,  das  sich  abwech- 
selnd in  den  einen  und  den  anderen  Zweig  einschalten  llUst,  ge- 
stattet die  Stromstärke  in  jedem  derselben  abzulesen.  Kennt  man 
nun  den  Widerstand  der  einen  Zweigleitung,  so  sind  drei  Grössen 
bestimmt,  aus  denen  man  die  vierte  leicht  berechnen  kann.  Wenn 
der  Widerstand  der  einen  Leitung,  wie  in  unserem  Falle,   5000 

Ohm  und  der  Galvanometerwiderstand  200  Ohm  beträgt,  so  ist  der 

E 

in  Stromstärkeeinheiten  abgelesene  Nadelausschlag  i  =  ^x^. 

dem  zweiten  Kreise,  der  den  Widerstand  x  enthält^  ist  i'  =  —j^^cynt.- 
Aus  diesen  Gleichungen  ergiebt  sich  der  Werth  für  den  unbekannten 

Widerstand  x  =  l-,*  5200—200. 

Für  die  vorzunehmenden  Versuche  war  die  in  Fig.  IV  ersicht- 
liche Anordnung  getrof- 
fen. Der  Strom  einer 
Sthörer'schen  Tauchbat- 
terie (Zink,  Kohle  in 
verdünnte  Schwefelsäure 
tauchend) verzweigte  sich 
einerseits  durch  einen 
Stöpsel  -  Bheostaten  von 
Hartmann  und  Braun, 
der  Widerstände  von 
1000—10000  Ohm  ein- 
zuschalten gestattete,  ge- 
wöhnlich aber  auf  50OO 
Ohm  eingestellt  war, 
andererseits  durch  den 
menschlichen  Koi-per. 


Figor  If. 


B  ■=  Batterie.    YR  =  Vergleichsrheoatat.    RH  =  Refniliernng«- 
TheoBtat.     *>'  —  Schalter.    V—  Comatator.    M  ~  Mnltiplicator. 

Q  =  Galyanometer. 
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In  letzterem  Stromzweige  war  behufs  feinerer  Abstufung  der 
Stromesintensität  ein  Begulierungsrheostat,  der  Widerstände  von 
1 — ^5000  Ohm  umfasste,  und  zur  bequemen  Vertauschung  der  Pole 
ein  Commutator  enthalten.  An  dem  einen  Punkte,  in  dem  sich  die 
Stromzweige  begegnen,  war  ein  Edelmann'sches  Einheitsgalvano- 
metcr  so  eingefügt,  dass  es  vermittelst  eines  einfachen  Schalters 
zur  Messung  der  Stromstärke  bald  dieses  bald  jenes  Stromzweiges 
verwendet  werden  konnte. 

Zur  Application  der  Elektrizität  wurden  fixierbare,  polarisa- 
tionsfreie Elektroden  in  zweifacher  Form  gebraucht.    Die  kleinen 
Stromgeber  bestanden  nach  Gärtner'^  aus  mit  dicker  Flanelllage 
überzogenen,  amalgamierten  Zinkknöpfen,  deren  Ueberzug  mit  con- 
centrirter   Zinkvitriollösung   gut    durchtränkt  war.     Die  grossen 
hatten  eine  Form,*)  die  ich  wegen  ihrer  Verwendbarkeit  zu  be- 
sonders exacten  Untersuchungen  genauer  beschreiben  will.  In  einen 
kleinen  Hartgummicylinder,  dessen  Boden  aus  einer  porösen  Thon- 
platte  besteht,  ragt  durch  einen  Ebonitdeckel  ein  Zinkstift,  dessen 
inneres  Ende  eine  runde  Zinkplatte  trägt,  während  an  dem  äusseren 
eine  Klemme  befestigt  ist.    Die  Zinkplatte  ist,  bis  auf  ihre  amal- 
gamierte  untere  Fläche,  ebenso  wie  der  sie  tragende  Stift,  soweit 
er  im  Eartgummirohr  steckt,  mit  einer  isolierenden  Masse  über- 
kleidet und  taucht  in  concentrirte  Zinksulfatlösung.    Ein  weiterer 
Hartgummicylinder  umschliesst  den  kürzeren,  engeren  und  besitzt 
einen  mit  Hilfe  eines  Hartgummiringes  abschraubbaren  Boden  aus 
Flanellschichten,  auf  dem  zur  besseren  Conservierung  der  Füllungs- 
flfissigkeit,   l^/oiger  Kochsalzlösung,  eine  dicke  Filzplatte  ruht 
Ein  federnder  Stahlstreifen,  der  an  seinen  Enden  Bänder  trägt^ 
von  denen  das  eine  in  eine  Schnalle  endigt,  vermittelt  die  gute 
Fixation  dieser  Elektrode.    Zwei  Elektroden  dieser  Art,  die  an 
einander  gedrückt  werden,  ändern  ihren  eigenen  Widerstand  bei 
verschiedenem  Drucke  nicht  merkbar,  wenn  nur  die  Berührung 
überhaupt  eine  innige  ist    Diese  Thatsache  findet  ihre  Erklärung 
wohl  darin,  dass  der  Uebergangs widerstand   zwischen  Zink  und 
Flüssigkeit  durch  den  Druck  nicht  alteriert  wird.    Elektroden,  bei 
denen  das  Zink  nicht  von  Flüssigkeit  umgeben  ist,  sondern  auf 
eine  mit  Zinkvitriollösung  getränkte  Filzplatte  verschieden  drückt, 
zeigen  auch  bedeutende  Schwankungen  ihres  Widerstandes. 

Zur  Abzweigung  der  Stromschleifen  durch    ein  Galvanoscop 
wurden  kleine,  unpolarisierbare  Elektroden  verwendet,  die  zu  einem 


*)  Dieselben  sind  nach  Angabe  Tom  Mechaniker  Charles  Jensen  in  Prag 
verfertigt  worden. 
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Dubois-Reymond'schen  Multiplikator  führten,  der  mir  von  Herrn 
Prof.  Dr.  E,  Mach  freundlichst  zur  Verfügung  gestellt  wurde.  Die 
obere,  astatische  Nadel  dieses  äusserst  empfindlichen  Instrumentes 
schwingt  über  einem  in  Grade  getheilten  Theilkreis.  Die  Windun- 
gen des  Multiplikators  bestehen  aus  einem  sehr  feinen  Drahte,  dir 
in  zwei  gleich  lange  Abschnitte  getheilt  ist,  die  man  nach  Bedarf 
einzeln,  neben-  oder  hintereinandergeschaltet  verwenden  kann.  Bei 
den  folgenden  Versuchen  war  nur  die  eine  Hälfte  des  Drahtes 
eingeschaltet,  die  andere  behufs  Dämpfting  der  Nadel  durch  die  bei 
ihren  Schwingungen  erzeugten  Magnetoinductionsströme  in  sich 
geschlossen.  Zum  Ueberflusse  war  das  Insrument  mit  einem  Spiegel 
versehen,  der  minimale  Ablenkungen  durch  Verschiebung  des  Spie- 
gelbildes femer  Gegenstände  zu  beobachten  gestattete. 

Die  kleinen  Elektroden  gaben  miteinander  berührt  bei  der 
verwendeten  Empfindlichkeit  des  Multiplikators  keinen  Ausschlag, 
der  auch  nicht  bei  Aufsetzen  derselben  auf  die  Haut  zu  erzielen 
war.  Sobald  aber  durch  die  Haut  ein  Strom  geschickt  wurde  und 
die  kleinen  Elektroden  Hautpunkte  zwischen  den  Stromgebem 
berührten,  zeigte  das  Galvanoscop  einen  Strom  an,  der  folgende 
Eigenschaften  besass.  Er  wechselte  seine  Richtung  mit  dem  Haupt- 
strome, bei  denselben  Punkten  der  Berührung  war  seine  Starke 
von  der  Intensität  desselben  abhängig.  Bei  derselben  Stärke  des 
eingeleiteten  Stromes  war  der  Nadelausschlag  um  so  grösser,  jr 
näher  die  Abzweigungsstellen  den  Stromgebem  lagen.  Es  waren 
in  der  That  Theile  des  Hauptstromes,  die  das  empfindliche  Instru- 
ment anzeigte.  Muskelströme  konnten  durch  Buhe  der  unter  der 
untersuchten  Hautpartie  befindlichen  Muskeln  vermieden  werden. 

Die  Versuche  wurden  nur  bei  Individuen  von  normaler  Haut 
vorgenommen  und  hatten  das  in  den  folgenden  Tabellen  verzeich- 
nete Ergebnis.  Zur  Erklärung  derselben  diene,  dass  die  Längs- 
reihen unter  ü  die  in  Vio  MiUe-Ampferes  ausgedrückten  Strom- 
stärken im  Körperkreis,  unter  v  die  im  Kreise  des  Vergleichs- 
rheostaten  enthalten.  Unter  M  sind  die  in  Graden  ausgedrückten 
Nadelablenkungen  des  Multiplikators  angeführt.  Reihe  B  weist 
die  in  Ohms  bezeichneten  Hautwiderstände  auf.  Neben  den  unter 
ik  angeführten  Zahlen  sind  die  zur  genauen  Erzielung  der  betref- 
fenden Stromstärke  mitunter  notwendig  gewesenen  Widerstände 
des  Reguliemngsrheostaten  eingeklammert.  Ihre  Werthe  mussten 
zur  Ermittelung  des  Hautwiderstandes  von  dem  berechneten  Wider- 
stände abgezogen  werden.  Der  hohe  Anfangswiderstand  wurde 
durch  Einwirken  starker  Ströme  erniedrigt  und  darauf  die  Strom- 
stärke wieder  auf  den  Anfangswerth  gebracht.    Diese  Operation 
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war  infolge  der  Verwendung  polarisationsloser  Elektroden  wenig 
schmerzhaft  und  führte  niemals  zu  Geschwärsbildung  an  der  Stelle 
der  Einwirkung  des  Stromes,  der  höchstens  zur  Bildung  von  rasch 
vorübergehenden  Quaddeln  mit  consecutiver  zwei  bis  drei  Tage 
währenden  Rötung  Veranlassung  gab.  Die  einzelnen  Versuchs- 
reihen wurden  in  der  Weise  entwickelt,  dass  bei  einem  Versuche 
der  Strom  nach  erfolgter  Messung  des  Hautwiderstandes  und  Nadel- 
ausschlags geöffiiet  und  nach  einiger  Zeit  bchufe  controlierender 
Wiederholung  der  Messung  wieder  geschlossen  wurde. 

Versuch  I. 

Grosse  Kathode,  Mitte  des  Oberarms, 
kleine  Anode,  Mitte  des  Vorderarms, 
Stellen  der  Stromabzweigung  in  der  Nähe  der  Stromgeber. 

f  *  ir             M             H 

8.00  38.00        12^»        24500 

8.00  38.00        12«        24500 

Einwirken  von  12  Mille-Amp.  durch  5'. 

8.00  9.8            8«          6100 

Einwirken  von  13  Mille-Amp.  durch  5'. 

8.00  7.00          7«          4  300 

8.00  7.00          7«          4300 

Versuch  IL 

Grosse  Kathode  in  der  fossa  cubitalis. 
Kleine  Anode  auf  dem  distalen  Drittel  des  Vorderarms. 
Die  eine  Stelle  der  Stromabzweigung  während  des  ganzen  Ver- 
suches knapp  neben  der  Anode. 


• 

»r 

M 

H 

3.1 

34.5 

15» 

57600 

3.00 

30.00 

15« 

51800 

3.00 

29.5 

14« 

48000 

3.00 

29.5 

14» 

48000 

Der  zweite  Punkt  der  Abzweigung  ungefähr  1  dm  von  der 
Kathode  entfernt. 

Einwirken  von  14  Mille-Amp.  durch  5'. 

(8  5oo)  3.00  4.2  8«  3700 

(awo)  3.00  3.8  7»  2900 

Zur  Erzielung  dieses  Multiplicatorausschlages  musste  der  zweite 
Punkt  der  Stromabzweigung  in  die  unmittelbare  Nähe  der  Kathode 
verlegt  werden,  da  der  Ausschlag  an  obiger  Stelle  minimal  nur 
durch  den  Spiegel  bestimmbar  war. 
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Versuch  in. 

Anordnung  der  Elektroden  wie  in  TL, 
Die  Punkte  der  Stromabzweigung  je  4  cm  von  der  betreflen- 
den  Elektrode  entfernt 


ti 

tr               m              M 

3.00 

aiwr 

61.00        20»      211400 

3.00 

ttbn 

55.00        20»        95  000 

Durchströmen  von  4.5  Mille-Amp.  10'  lang. 

3.00 

10.00          3»        17  000 

3.1 

11.5            4»        19000 

Versuch  IV. 

Kathode  am  proximalen,  Anode  am  distalen  Ende  des  rechten 
Oberschenkels. 

Stromabzweigung  je  2  cm  von  den  Elektroden  entfernt 

ik  ir  M  H 

3.00  31.5  12«  54400 

3.00  31.5  12<>  54400 

3.00  31.5  12«  54400 

Durchströmen  von  10  Mille-Amp.  5'  lang. 

(•5oo)  3.00  3.9  2«  4000 

(söoo)  3.00  5.25  2«  5  400 

Weiteres  Einwirken  von  10  Mille-Amp.  durch  3'. 
3.00  5.00  20  4900 

Versuch  V. 

Dieselbe  Anordnung  links. 

ik  ir  M  H 

3.00        32.00        120        55200 
Einwirken  von  8  Mille-Amp.  5'  lang. 

3.00         4.8  30  8100 

Einwirken  von  7  Mille-Amp.  5'  lang. 

(760)  3.00  4.8  30  7350 

Versuch  VI. 

In  diesem  und  dem  folgenden  Versuche  wurde  bei  geringem 
Hautwiderstande  die  Stromstärke  im  Körperkreis  verzehnfacht  und 
der  Multiplicatorausschlag  abgelesen. 

Kathode  am  prostimalen  Anode  am  distalen  Ende  des  Vorder- 
armes befestigt  Die  Stromabzweigung  wurde  zwei  Stellen,  die  je 
2  cm  von  den  betreffenden  Elektroden  entfernt  waren,  entnommen- 
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ik  ir  M  H 

1.5  15.75  22<>  54400 

1.5  9.00  14»  31000   . 

1.5  14.1  180  48700 

1.75  19.00  20«  53200 
15  Mille- Amp.  5'  lang  einwirkend. 

1.5  2.25  2«  7  600 

(looo)  15.00  1400  120  4600 

Versuch  VII. 

Gleiche  Anordnung  auf  der  anderen  Seite. 
ik  ir  M  U 

über 

1.00        20.5  20«      106400 

ttbdr 

1.00        17.00        20«        88  200 
12.5  Mille-Amp.  5'  lang  einwirkend. 

1.00  1.9  1«         9  700 

10.00        11.8  15«  5  900 

Versuch  VIIL 

Kathode  und  Anode  auf  dem  Vorderarm  befestigt.  Stromab- 
zweigung je  3  cm  von  den  Elektroden  entfernten  Stellen  entnommen. 
Bei  geringem  Hautwiderstand  wurde  die  GesammtstromstHrke  so 
weit  vermehrt,  bis  der  Multiplicator  deuselben  Ausschlag  zeigte 
wie  bei  hohem  Hautwiderstand  zu  Anfang  des  Versuches. 

ik  ir  M  H 

1.75        32.5  90        96300 

3.00        32.00  8«        55  400 

Durchströmen  von  15  MiUe-Amp.  5'  lang. 

1-75  2.5      ^^^^^^     4600 

Gooo)  28.00        28.00  9«  4000 

Vorsuch  IX. 

Anordnung  wie  in  VIEL 

ik  ir  M  H 

2.00        28.9  80        74900 

2.00        28.9  9«        74900 

15  MiUe-Amp.  3'  lang  einwirkend. 

Uo)  2.00  4.8  10  7  200 

16.5  32.00  90  4800 

Die  angefahrten  Versuche  genügen  vollständig,  wenn  ich  hinzu- 
füge, dass  eine  grosse  Beihe  derselben  bei  Variation  der  Versuchs- 
bedingungen  immer  wieder  das  ergeben  hat,  was  auch  aus  diesen 
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als  das  Gemeinsame  hervorleuchtet.  Die  ersten  Experimente  zeigen 
bei  gleicher  Stromstarke  im  Körperkreis  für  verschiedenen  Hant- 
widerstand verschiedenen  Nadelaasschlag  in  der  Stromabzweigung 
so  zwar,  dass  bei  grossem  Hautwiderstande  ein  bedeutender  Ober- 
flächenstrom im  menschlichen  Körper  angezeigt  wird,  bei  geringeoi 
Hautwiderstande  ein  geringer.  Wie  schon  die  anfangliche,  theore- 
tische Betrachtung  lehrte,  breitet  sich  der  Strom  bei  grossem  Haut- 
widerstand oberflächlich  aus,  während  er  bei  geringem  mehr  in  die 
Tiefe  dringt.  Die  letzten  Versuche  zeigen,  wie  bedeutend  man  bei 
geringem  Hautwiderstand  die  Stromstarke  steigern  muss,  um  den 
gleichen  Multiplikatorausschlag,  also  die  gleiche  Anzeige  von 
Oberflächenstrom  zu  erhalten,  wie  bei  hohem  Widerstände  der 
Haut.  Man  muss  den  Körperstrom  um  das  10 — 20  fache  erhöhen, 
damit  gerade  soviel  Stromfäden  bei  geringem  Hautwiderstande  in 
die  die  Elektrode  umgebende  Hautpartie  eintreten  wie  bei  hohem. 
Das  entgegengesetzte  Verhalten  der  Zweigströme  hätte  sich  ergeben 
mttssen,  sobald  wir  den  Multiplikator  mit  schellackierten  an  der 
Spitze  freien  Metallnadeln  verbunden  hätten,  die  tief  in  das  Gewebe 
eingestochen  sind,  Versuche,  die,  als  nur  an  der  Leiche  ausführbar, 
aus  äusseren  Gründen  unterblieben. 

Ein  zweiter  Weg,  die  einleitend  auseinandergesetzte  Anschaa- 
ung  begründen  zu  helfen ,  wurde  auf  Anregung  des  Herrn  Prot 
Dr.  E,  Mach  eingeschlagen.  Er  bestand  darin,  Umstände  zu  setzen. 
die  den  Strom  in  seiner  Vertheilung  ähnlich  wie  die  Haut  beein- 
flussen, die  aber  zugleich  einen  weiteren  Factor  zur  BeurtheUong 
des  Stromlaufes  bieten.  Es  wurde  dazu  das  Princip  der  Nach- 
ahmung der  Aequipotentiallinien  nach  dem  Nobili  -  Gebhardschen 
Verfahren  verwendet.  Taucht  man  nämlich  in  ein  am  Boden  mit 
einer  polierten  Silberfläche  bedecktes  Grefäss,  das  mit  einer  wässe 
rigen  Lösung  von  gleichen  Theilen  Kupfervitriol  und  essigsaurem 
Blei  gefüllt  ist,  zwei  plattenförmige  Kupferelektroden,  so  bilden 
sich  auf  der  Silberplatte  zwischen  den  Elektroden  in  den  schönsten 
Interferenzfarben  prangende  Binge,  die  aus  dünnen  Schichten  eines 
feinen  Niederschlags  bestehen.  Da  der  Strom  unter  sonst  gleichen 
Umständen  an  den  Stellen  desselben  Potentials  eine  gleich  dünne 
Schichte  Niederschlages  ausfällt,  so  entspricht  jedem  Ringe  eine 
Aequipotentiallinie,  eine  Curve,  die  alle  Punkte  gleichen  Potentials 
vereinigt.  Senkrecht  gegen  die  Aequipotential-  oder  Niveaulinien 
verlaufen  die  Kraftlinien  des  Stromes,  die  oben  unter  dem  Namen 
Stromlinien  zur  Veranschaulichung  der  Stromvertheilung  heran- 
gezogen wurden.  Die  Versuche  wurden  entsprechend  den  Verhält- 
nissen   bei  hohem   und  geringem  Hautwiderstande  in  zweifacher 


üeber  d.  Einilass  d.  Hautwiderstaudes  a.  d.  Slromyerlanf  i.  menschl.  Körper.     273 


Weise  angeordnet.  Bei  der  ersten  Anordnung  war  eine  Flüssig- 
keit von  gleichem  Querschnitte  zu  beiden  Seiten  und  in  der  Mitte 
zwischen  den  Elektroden.  Der  Strom  vertheilte  sich  also  durch 
einen  glcichmässigen  Leiter.  Wie  man  der  Fig.  V  entnehmen  kann, 
waren  dann  je  zwei 
Aeqaipotentiallinien 
fast  überall  gleichweit 
entfernt  demnach  wa- 
ren  die  Kraftlinien 
nach  allen  Seiten  un- 
gefähr gleich  dicht 
angeordnet.    Um  nun  Fipr  T. 

die  Verhältnisse  bei  geringem  Hautwiderstande  nachzuahmen,  wur- 
den dicke  Holzprismen  zu  beiden  Seiten  der  Elektroden  eingesenkt, 
die  auf  etwa  1  cm  hohen  Glasfüssen  ruhten.  So  wurde  seitlich 
eine  niedrige  Bodenschichte  der  Flüssigkeit,  mithin  ein  hoher 
Widerstand  geschaffen,  während  sich  der  Strom  in  der  Mitte  durch 
eine  Flüssigkeit  von  grösserem  Querschnitte  demnach  geringerem 
Widerstände  ausgleichen  konnte.  Die  Niveaulinien,  die  sich  auf 
diese  Weise  ergaben  (Fig.  VI),  zeigten  Verschiedenheiten  des  Ab- 
standes  so  zwar,  dass  derselbe  in 
Mitte  bedeutend  grösser  war  als 
an  der  Seite.  Dem  entsprechend 
musste  die  Dichte  der  Kraftlinien 
in  der  Mitte  bedeutender  sein  als 
an  der  Seite.  Nach  diesen  vom 
Strome  selbst  gelieferten  Figuren 
waren  die  Zeichnungen  1 ,  2,  3  con-  Pipr  KI. 

struiert  worden.  Doch  sei  gleich  darauf  aufinerksam  gemacht,  dass 
sie  weit  geringeren  Widerstandsdifierenzen  entsprechen,  als  in 
Wirklichkeit  bei  längerer  Einwirkung  des  Stromes  zwischen  der 
Haut  unter  der  Elektrode  und  der  Umgebung  derselben  bestehen. 

Das  übereinstimmende  Resultat  der  theoretischen  Betrachtung 
und  der  Versuche  lässt  sich  in  dem  praktisch  sehr  bedeutsamen 
Schlnss  zusammenfassen: 

„Bei  gleicherStromstärke  und  Elektrodenfläche  ist  dieStromdichto 
unter  derElektrode  bei  geringemHautwiderstand  grösser  als  bei  hohem. " 

Aehnlich  wie  für  den  galvanischen  Strom  Hesse  sich  auch  eine 
oberflächliche  Ausbreitung  des  Inductionsstromes  bei  bedeutendem 
Hautwiderstande  nachweisen,  nur  würden  Telephon  oder  Elektro- 
dynamometer  als  Indicatoren  für  den  Zweigstrom  verwendet  werden 
müssen.    Zur  Prüfung  bei  geringem  Hautwiderstande,  müsste  man 
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denselben  durch  galvanische  Ströme  herabsetzen,  da  er  von  In- 
ductionsströmen  gar  nicht  oder  nur  unbedeutend  alteriert  wird. 
Auf  dem  Fehlen  dieser  den  Constanten  Strömen  zukommendeo 
Eigenschaft  beruht  eine  Eigenthümlichkeit  der  faradischen  Ströme, 
die  schon  Helmholtz*  gefunden  hat^  nämlich,  dass  sie  sich  ober- 
flächlicher am  menschlichen  Körper  ausbreiten  als  der  galvanisdie 
Strom,  eine  Thatsache,  deren  einfache  Erklärung  dem  Yoranstehen- 
den  leicht  entnommen  werden  kann.  Die  Erfahrungen^,  dass  tief 
gelegene  Nerven  und  Muskeln  viel  leichter  galvanisch  als  faradisch 
erregt  werden  können,  dass  der  faradische  Strom  am  Bftckenmark 
und  Gehirn,  in  den  Eörperhöhlen  die  erwartete  Wirksamkeit  nicht 
entfaltet,  beruhen  darauf. 

Aus  dem  Einflüsse  des  Hautwiderstandes  auf  die  Stromdichte 
lassen  sich  ungezwungen  noch  einige  längst  bekannte  Phänomene 
erklären,  auf  welche  ich  etwas  näher  eingehen  will.  Schon  Bemai  ^ 
hat  beobachtet,  dass  das  Durchströmen  des  Nerven  des  Lebenden  mit 
constantem  Strome  seine  Erregbarkeit  steigere  und  hat  auf  eine  mög- 
liche Bedeutung  der  Abnahme  des  Hautwiderstandes  hingewiesen. 

Brenner^  glaubt  ebenfalls  an  einen  Zusammenhang  der  Erreg- 
barkeitssteigerung mit  der  besseren  Durchfeuchtung  der  Hant  nnd 
begründet  denselben  ebenfalls  nicht  näher.  Ziemssen^^  schliesst 
sich  diesen  Anschauungen  an.  Auch  er  meint,  dass  die  Err^bar- 
keitssteigerung  grösstentheils  auf  Rechnung  der  gebesserten  Leitangs- 
fähigkeit  zu  setzen  sei.  Aehnlich  äussert  sich  LewandawsJä  ^K  Dass 
diese  Behauptung  zu  Zweifeln  geführt  hat,  erhellt  aus  einem  Satze, 
den  ich  der  zweiten  Auflage  von  Erb's  Elektrotherapie  entnehme. 
Dieser  sagt  bei  der  Erwähnung  der  Fehlerquellen  der  quantitativen 
Erregbarkeitsbestimmung:  „Dagegen  ist,  wie  ich  den  neuesten 
Aeusserungen  ZiemssevCs  (Elektr.  in  d.  Med.  U  S.  8)  gegenüber  hier 
besonders  betonen  muss,  der  Leitungswiderstand  der  Epidermis, 
ihre  grössere  oder  geringere  Befeuchtung  u.  s.  w.  vollkommen 
gleichgültig.  Wenn  eine  bestimmte,  absolute  Stromstärke  im  Gre- 
sammtstromkreise  vorhanden  ist,  ist  es  einerlei,  ob  an  irgendeiner 
Stelle  ein  grösserer  Leitungswiderstand  sich  beflndet;  der  ist  eben 
dann  bereits  überwunden  resp.  im  Nadelausschlag  zum  Ausdruck 
gekommen.  Die  Hauptsache  ist  nur,  dass  ein  Strom  von  bestimmter 
Stärke  ün  Körper  vorhanden  ist  Darin  liegt  ja  gerade  der  Vor- 
theil  der  absoluten  Strommessung,  dass  wir  von  diesen  äusserlichen 
Schwierigkeiten:  Elementezahlen,  Beschaffenheit  der  Epidermis, 
Temperatur  und  Feuchtigkeit  der  Elektroden  u.  s.  w.  gänzlich  an- 
abhängig geworden  sind,"  Wäre  die  physiologische  Wirkung  des 
galvanischen  Stromes  bei  bestimmter  Elektrodenfläche  nur  von  der 
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absoluten  Stromstarke  abhängig,  dann  hätte  diese  Widerlegung 
volle  Berechtigung.     Nach  den  oben  entwickelten  Anschauungen 
aber  die  Stromvertheilung  braucht  es  sich  bei  der  nach  dem  Durch- 
strömen auftretenden  Erregbarkeitssteigerung  gar  nicht  vorwiegend 
am  eine  Veränderung  der  Erregbarkeit  des  Nerven  oder  Muskels 
zu  handeln,  sondern  derselbe  Strom  bat  bei  dem  geringen  Haut- 
widerstande, der  sich  nach  längerer  Einwirkung  auf  die  Cutis  ein- 
stellt, eine  grössere  Dicht«  also  ein  bedeutenderes  Reizvermögen 
erlangt  und  dieser  Umstand  reicht  wohl  hin,  um  das  folgende  Ein- 
treten der  Muskelzuckung  bei  geringerer  Stromstärke  zu  erklären. 
Weiter   wäre   noch   einer   Eigenth&mlichkeit   des   bekannten 
Gar^fier'schen   elektrodiagnostischen  Apparates  zu   gedenken,   auf 
die  er  selbst  schon  aufinerksam  machte  und  die  in  jüngster  Zeit 
Choostek^^  zwang,    von  Versuchen  mit  ihm  abzustehen.    Er  gibt 
nämlich  bei  verschiedenen  Individuen  bedeutend  schwankende,  im 
allgemeinen   viel   höhere  Werte  der  Erregbarkeit,   als  wir  mit 
unseren  gewöhnlichen  Methoden  erlangen.    Diese  auffallende  That- 
sache  findet  ihren  Qrund  zum  Theile  wohl  darin,  dass  die  kurz- 
dauernden Ströme,  die  dabei  in  Verwendung  kommen,  zu  geringe 
kataphorische  Wirkung  entfalten,  um  den  Hautwiderstand  herab- 
zusetzen. Die  daraus  folgernde  geringe  Dichte  solcher  Ströme  führt 
dazu,  dass  bedeutende  Stromstärken  zur  Auslösung  der  Minimal- 
zuckung  nothwendig  erscheinen. 

Ich  schliesse  diese  Ausführungen,  indem  ich  nur  kurz  die 
Resultate  einer  grossen  Reihe  von  Hautwiderstandsbestimmungen 
an  verschiedenen  Kranken,  darunter  an  Basedow'scher  Krankheit 
Leidenden,  die  für  beide  Körperhälften  durchgeführt  wurden,  in 
wenigen  Worten  zusanmienfasse.  Die  Werte  des  Hautwidcr- 
Standes  zeigen  eine  gleiche  physiologische  wie  pathologische 
Breite  d.  h.  es  gibt  keinen  an  Kranken  gefundenen  Werth,  dem 
man  nicht  einen  unter  sonst  gleichen  Versuchsbedingungen  an 
Gesunden  gefundenen  zur  Seite  stellen  könnte.  Dieser  Satz  be- 
zieht sich  nicht  nur  auf  die  Werthe  der  Minima  sondern  auch  auf 
die  Herabsetzbarkeit  des  Widerstandes  durch  den  Strom.  Das 
Bestehen  eines  unmittelbaren  Zusammenhanges  zwischen  dem  Haut- 
widerstande und  einer  nicht  die  Haut  betreffenden  Erkrankung  ist 
darnach  wohl  schwer  anzunehmen. 

Für  die  gütige  Förderung  dieser  Arbeit  sage  ich  meinen  ver- 
ehrten Lehrern  Herrn  Prof.  Dr.  E.  Mach  und  Herrn  Prof.  Dr. 
A  Bribram  meinen  wärmsten  Dank. 

Meinem  lieben  CoUegen  Dr.  Heinrick  Freund  bin  ich  für  die  Unter- 
stützung bei  der  Ausführung  der  messenden  Versuche  sehr  verpflichtet. 


2?6  W.  Pasclieles. 
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Nachtrag. 

Die  freundliche  Zuvorkommenheit  des  H.  Prof  Dr.  //.  Chiarl, 
der  mir  Raum  und  Material  zur  Verfügung  stellte,  machte  es  mii- 
möglich,  die  Stromvertheiluiig  an  der  Leiche  zu  untersuchen,  die 
sich  analog  verhält  der  im  Lebenden,  weshalb  von  einer  Wieder- 
gabe der  Details  der  Versuche  Umgang  genommen  wird. 


Ans  Professor  Epstein's  Kinderklinik  an  der  Landcs^Findelanstalt  in  Prag. 

ZUR  fflSTOLOGIE  DES  KINDLICHEN  BLUTES. 

Von 

Dr.  RUDOLF  FISCHL, 
Dooent  für  Einderheilkonde. 

Die  letzten  Jahre  haben  eine  grosse  Reihe  von  Publicationen 
über  die  Gewebsstructur  der  geformten  Elemente  des  Blutes  ge- 
fördert^ aas  denen  sich  allmählig  eine  vollständige  Histologie  dieser 
Gebilde  ableiten  Hess.  Speciell  die  Untersuchungen  von  Ehrlich 
und  seiner  Schule  lieferten  uns  neben  höchst  wichtigen  und  be- 
deutungsvollen Thatsachen  auch  eine  einfache  Methodik,  die  es 
möglich  machte  feinste  Details  zur  Ansicht  zu  bringen  und  Artefacte, 
denen  man  bei  den  firttheren  Präparationsweisen  immer  ausgesetzt 
war,  sicher  zu  vermeiden.  Gegenüber  der  ungemein  stattlichen 
Litteratur  f&r  den  Erwachsenen  (man  durchblättere  nur  die  be- 
treffenden Capitel  in  dem  van  Limbeck'schen  Grundriss  der  klinischen 
Pathologie  des  Blutes  [Jena,  G.  Fischer  1892])  sind  die  für  das 
Eindesalter  gemachten  Beobachtungen  sehr  kärglich,  und  ich  habe 
aus  diesem  Grunde  mit  Freuden  der  mir  durch  meinen  verehrten 
Lehrer  Professor  Epstein  gewordenen  Anregung  Folge  geleistet 
und  im  Verlaufe  des  letzten  Jahres  an  einer  grösseren  Zahl  von 
Eindem  an  seiner  Klinik  eine  Beihe  von  Untersuchungen  angestellt, 
deren  Resultate,  soweit  sie  die  Histologie  des  Blutes  betreffen,  in 
diesen  Zeilen  niedergelegt  sind.  Bevor  ich  jedoch  an  die  Mit- 
theilung der  eigenen  Befunde  gehe,  will  ich  in  aller  Kürze  das- 
jenige resumiren,  was  über  das  in  Bede  stehende  Kapitel  der 
kindlichen  Hämatologie  in  der  pädiatrischen  Litteratur  vorliegt. 
Eine  gedrängte  Uebersicht  derselben  in  ihrer  Gesammtheit  habe 
ich  in  einem  Sammelreferat  zu  geben  versucht,  auf  welches  ich  den 
Leser  hinweise.  (Abgedruckt  in  der  Prager  medicinischen  Wochen- 
schrift 1892,  Nr.  13  und  14). 

Der  besseren  Uebersicht  wegen  besprechen  wir  die  normalen 
und  pathologischen  Befunde  gesondert  und  trennen  auch  bei  den 
ersteren  die  Erfahrungen  über  rothe  und  weisse  Blutkörperchen. 
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Was  also  zunächst  das  NormcMut  anlangt,  so  bietet  dasselbe  is 
seinem  histologischen  Verhalten  nur  im  Sauglingsalter  Abweichunga 
vom  Zustande  bei  Erwachsenen.  So  hebt  Hayem  (die  Arbeiten 
sind  sämmtlich  in  alphabetischer  Reihenfolge  in  dem  beigef&gtai 
Litteraturverzeichniss  genannt),  um  mit  den  Erythrocyten  zu  beginnen 
ihre  starken  Grössendifferenzen  beim  Neugeborenen  hervor  und 
bezeichnet  sie  als  weniger  resistent  gegen  Reagentien  und  ungemein 
aufquellungsfähig  in  Flüssigkeiten.  Hofmeier  vermisst  die  normale 
Delle  und  sieht  selten  Geldrollenbildung  im  Blutpräparat  eintreten 
Silbermann  beobachtet  und  zwar  je  jünger  das  Eind,  desto  häufiger 
sogenannte  „Schatten'^  d.  h.  hämoglobinfreies  Stroma.  Soweit  die 
Mittheilungen  über  normale  rothe  Blutkörperchen. 

Was  nun  die  kernhaltigen  Erythrocyten,  die  ,,cellules  ronges" 
der  Franzosen,  die  „Erythroblasten"  Ehrliches  anlangt,  von  denen 
wir  wissen,  dass  sie  in  der  Embryonalperiode  die  aUeinigen  färb- 
stoffhaltigen  Zellen  des  Blutes  sind,  so  lauten  die  Angaben  über 
ihr  Vorkommen  bei  gesunden  Neugeborenen  und  Kindern  aus  den 
ersten  Lebenswochen  sehr  widerspruchsvoll.  Während  Neumann 
und  Kolliker  sie  als  einen  bei  Neugeborenen  häufigen  Befund  be- 
zeichnen, findet  sie  Hayem  und  sein  Schüler  Luzei  nur  noch  in 
den  letzten  Monaten  des  Fötallebens  und  zwar  in  einer  gegen  die 
Geburtsreife  hin  stark  abnehmenden  Zahl  und  beim  ausgetragenen 
Kinde  nur  noch  in  ganz  vereinzelten  Exemplaren.  Auch  Loes  be 
zeichnet  ihr  reichlicheres  Auftreten  als  entschieden  pathologisch, 
während  Hock  und  Schlesinger  in  einer  jüngst  erschienenen  vor- 
läufigen Mittheilung  die  Häufigkeit  kernhaltiger  Erythrocyten  und 
Mitose  an  ihren  Kernen  als  Normalbefund  anführen.  In  der  später 
veröffentlichten  ausfllhrlichen  Publication  nehmen  die  genannten 
Autoren,  wie  wir  weiter  unten  sehen  werden,  einen  andern  Stand- 
punkt ein.  Was  nun  die  nähere  Specialisirung  der  Formen  anlangt 
(wir  unterscheiden  bekanntlich  mit  Ehrlich  Normo-Megalo-  und 
Mikro-  oder  Poikiloblasten) ,  so  findet  sich  nur  bei  Hayem  die 
Angabe,  dass  die  spärlichen  im  Blute  gesunder  Neugeborener  vor- 
findlichen  Exemplare  dem  normoblastischen  Typus  angehören. 

Ich  will  hier  gleich  die  eigenen  Befunde  anschliessen.  Unter 
den  von  mir  untersuchten  Fällen  (mehr  als  fünfzig  zum  aller- 
grössten  Theile  den  ersten  Lebenswochen  angehörende  Kinder) 
waren  sieben  vollkommen  gesund  und  wurden  tiieils  bis  zur  Er- 
reichung des  zehnten  Lebenstages,  theils  aus  geringfügigen  Ursachen 
(wie  kleine  Kephalohämatome,  Bednar'sche  Aphthen  etc.)  in  der 
Anstalt  länger  zurückgehalten.  Sämmtlich  zeigten  sie  ein  Initial- 
gewicht von  mehr  als  3250  Gramm  und  dem  entsprechende  Körper- 
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rnaasse   nnd   blieben   auch   frei  von  Icterus.     Die   Untersuchung 
[geschah  an  Deckglaspräparaten  aus  dem  Blute  der  grossen  Zehe, 
die  in  der  bekannten  Weise  durch  Auseinanderziehen  ausgebreitet 
lind  mehrere  Stunden  im  Wärmscbrank  auf  120  <*  gehalten  wurden. 
Grefilrbt    wurde  durch  etwa  30  Secunden  in  einer  concentrirten 
alcoholischen  Lösung  von  Eosin  (gelblich)  und  nach  kurzem  Ab- 
spülen in  Wasser  zwei  Minuten  lang  in   concentrirter  wässriger 
Methylenblaulösung,  dann  neuerdings  ausgewaschen,  getrocknet  und 
in  Balsam    eingeschlossen.     Ich   gebe  dieser  allgemein  üblichen 
Methodik  aus  dem  Grunde  den  Vorzug,  weil  sie  rasch  und  sicher 
arbeitet  und  alles  Wünschenswerthe  zur  Ansicht  bringt.    Vielfache 
Versuche  mit  den  von  Ehrlich  angegebenen  Farbengemischen,  die 
mir  Herr  Rejsek  in  Prag  in  tadelloser  Weise  herstellte,  Färbungen 
mit  Safranin,  Fixation  durch  Einwirkenlassen  von  Osmiumsäuere- 
dämpfen (nach  Hayem\  Härtung  in  Flemming'^a^<&m  Gemisch  (nach 
Müller)  geben  nicht  so  schöne  Bilder  und  sind  nicht  entfernt  so 
bequem,  so  dass  ich  zuletzt  ausschliesslich  mit  der  oben  beschriebenen 
Methode  arbeitete     Um  ganz  sicher  zu  gehen  und  eine  genaue 
Durchsicht  der  Präparate  zu  erzielen,  wandte  ich  in  einem  Theile 
der  FäUe  die  Zählung  an,   wie  sie  von  Einhorn,  Gabritschetvshj 
Müller  und  Bieder  u.  A.  empfohlen  wird,  und  bediente  mich  hiezu, 
wie  auch  jüngst  Canon,  eines  verschiebbaren  Objecttisches.    Der 
meine  stammt  von  Reichert  in  Wien  und  hat  mir  gute  Dienste 
geleistet    Nur  so  sind  Irrthümer  vollkommen  ausgeschlossen,  indem 
niemals  dasselbe  Gesichtsfeld  zweimal  zur  Ansicht  gelangt,  und 
da  es  sich  meist  blos  um  Belativzahlen  handelt,  ist  auch  die  so 
erzielte  Genauigkeit  vollkommen  genügend,  wie  ich  dies  bei  Be- 
sprechung der  Leucocyten  noch  näher  ausführen  werde.    Hack  und 
Schlesinger  zählten  bei  schwacher  Vergrösserung  unter  Anwendung 
eines  gegitterten  Oculars.   Ich  gebe  zu,  dass  ein  solches  Verfahren  flir 
üebersichtsresultate  vollkommen  ausreicht,  zur  differentiellen  Diag- 
nostik der  verschiedenen  Leucocytenspecies  namentlich  der  mono- 
und  polychromatophilen  Zellen  ist  meiner  Ansicht  nach  weder  dieser 
Zählungsmodus     noch     ihr     hauptsächlichstes    Tinctionsverfahren 
(Eosin-Glycerin-Nigrosin)  genügend.     Auf  diese  Weise  zählte  ich 
in  jedem  Falle  100  Gesichtsfelder  ab  und  zwar  aus  zwei  Präparaten 
zu  je  50  und  trug  die  in  denselben  gefundenen  Werthe  für  kern- 
haltige  Erythrocyten  der  verschiedenen  Grössen  und  Leucocyten 
der  einzelnen  Species  in  Tabellen  ein,  summirte  dann  und  rechnete 
die  Procentzahlen  heraus.    Man  gelangt  auf  diese  Weise  zu  ganz 
überraschenden  Resultaten  und  überzeugt  sich  von  den  oft  groben 
Fehlem  der  approximativen  Schätzung,  wie  sie  gewöhnlich  geübt 
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wird.  Leider  war  es  mir  nicht  möglich,  alle  untersuchten  falld 
in  dieser  Richtung  zu  verwerthen,  denn  theils  waren  die  Pri^^ant« 
schon  etwas  verblasst  und  machten  die  verlässliche  BestimmuBg 
der  einzelnen  Zellformen  unmöglich,  theils  hinderte  mich  auch  der 
geschwächte  Zustand  meiner  Augen  an  der  immerhin  etwas  an- 
strengenden Durchführung  dieser  Zählungen.  Im  Ganzen  habe  ick 
zwanzig  Fälle  nach  dieser  Richtung  verarbeitet  und  f&r  den  Rest 
stätze  ich  mich  auf  meine  schriftlichen  Eintragungen. 

Von  den  schon  erwähnten  normalen  Kindern  wurden  3  Fälle 
gezählt ;  zwei  waren  Neugeborene,  eines  13  Tage  alt  Bei  dem 
Letzeren  fehlten  kernhaltige  Erythrocyten,  sowie  die  von  BindfläsA 
beschriebenen  ihnen  entstammenden  freien  Kerne  vollständig.  Von 
den  beiden  anderen  Fällen  hatte  der  eine  gleichfalls  keine  Eiythro- 
blasten  aufzuweisen,  der  andere  zeigte  in  100  Oesichtafeldem  4 
Normo-  und  1  Gigantoblasten,  sowie  2  freie  Kerne.  Die  restlichen 
Fälle  (es  waren  vier  und  zwar  vom  1.,  3.,  10.  und  12.  Lebenstage). 
welche  ich  untersuchte,  Hessen  mich  gleichfalls  kernhaltige  Blut- 
körperchen vollkonmien  vermissen.  Was  nun  die  Kerne  selbst  in 
dem  einen  oben  erwähnten  Falle  anlangt,  so  zeigten  dieselben 
weder  Mitose,  noch  Einschnürungen ;  auch  gelangten  keine  Doppel- 
keme  zur  Ansicht 

Auf  Grund  solcher  Beftinde  schliesse  ich  mich  der  Ansicht  von 
Hayem  vollständig  an  und  muss  die  Beobachtungen  von  Neumam. 
KoeUiker,  Hock  und  Schlesinger  als  mit  meinen  Erfahrungen  nidit 
übereinstimmend  bezeichnen.  Wie  erwähnt,  nehmen  die  beiden  letzt- 
genannten Autoren  in  ihrer  ausflihrlichen  Publication  einen  anderen 
Standpunkt  ein,  indem  sie  gleich  mir  den  BeAind  von  Erythroblasten 
bei  normalen  Kindern  als  selten  und  die  wenigen  gefundenen 
Exemplare  als  Normoblasten  bezeichnen. 

Was  die  Grössendifferenzen  der  einzelnen  Erythrocyten  anlangt, 
so  habe  ich  wohl  keinen  so  bunten  Wechsel  gesehen,  wie  ibn 
Hayem  beschreibt,  die  Varietäten  im  Durchmesser  sind  jedoch  ent- 
schieden bedeutender  und  häufiger  als  bei  älteren  Kindern  nnd 
beim  Erwachsenen. 

G^dellt  sind  die  Erythrocyten  beim  Neugeborenen  stets,  was 
an  gefiLrbten  Trockenpräparaten  besonders  gut  zu  sehen  ist,  da  der 
Delle  ein  centraler  ungefärbter  Fleck  entspricht.  Auch  eine  ge- 
ringere Tendenz  zur  Geldrollenbildung  konnte  ich  am  frisch  unter- 
suchten Präparat  nicht  wahrnehmen,  glaube  daher  diese  von  Hof- 
meier  aufgestellten  Unterschiede  als  unrichtig  bezeichnen  zu  dfirfen 

Endlich  noch  einige  Worte  über  die  sogenannten  „Schatten*, 
deren   Auftreten   Silbermann    eine    so  grosse  Bedeutung  für  die 
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Pathologie  des  Neugeborenen  zumisst.  Ich  glaube,  dass  es  sich 
hierbei  nur  um  Präparationseffecte  bandelt,  denn  bei  Anwendung 
trockener  Hitze,  welche  nach  Ehrlich  das  Hämoglobin  in  den  rothen 
Blutkörperchen  iBxirt,  gelang  es  mir  nie,  solche  Gebilde  unter  nor- 
malen Verhältnissen  u.  z.  weder  am  gefärbten  noch  am  ungefärbten 
Object  zur  Ansicht  zu  bringen.  Anders  verhält  es  sich  in  patholo- 
gischen Fällen,  speciell  bei  hochgradiger  Anämie,  doch  entspricht 
dies  einer  allgemeinen  Hämoglobinverarmung  und  hat  mit  den  hier 
angezogenen  Säbertnann'^chen  Befunden  nichts  zu  thun. 

Anders  liegen  die  Dinge  bei  Frähgeburten,  und  möchte  ich  der 
Ansicht  zuneigen,  dass  manche  der  oben  erwähnten  Thatsachen, 
welche  andere  Autoren  fttr  das  kindliche  Normalblut  beibringen, 
an  solchen  Objecten  gewonnen  wurden.  Ich  habe  eine  ganze  Reihe 
unausgetragener  Kinder,  an  denen  in  der  Findelanstalt  kein  Mangel 
herrscht,  untersucht  und  bei  5  Fällen  auch  die  Zählung  Yorge- 
nommen.  Dabei  gelangte  ich  zu  folgendem  Resultate:  Bei  vier 
Kindern,  deren  Geburtsgewicht  zwischen  2220  und  2520  Gramm  und 
deren  Körperlänge  zwischen  44  und  47  cm  gelegen  war,  die  also 
ihrer  Entwickelung  nach  ungefähr  im  9.  Fötalmonat  standen,  waren 
die  gleichen  Befunde  zu  verzeichnen  wie  bei  reifen  Neugeborenen, 
nämlich  dreimal  gar  keine  kernhaltigen  Erythrocyten,  einmal  u.  z. 
bei  dem  schwächsten  Kinde  ein  einziger  freier  Kern.  Anders  stand 
es  um  ein  Kind,  das  seinen  Körpermaassen  zu  Folge  etwa  am  Ende 
des  6.  Fötalmonates  stand  (40  cm  lang,  1()60  Gramm  schwer); 
hier  feinden  sich  in  100  Gesichtsfeldern  26  Normo-  und  2  Giganto- 
blasten, also  schon  ganz  erheblich  grössere  Zahlen.  Aus  der  grossen 
Reihe  anderer  einschlägiger  Beobachtungen,  welche  nicht  zur 
Zählung  gelangten,  geht  gleichfalls  hervor,  dass  nur  bei  Kindern 
mit  einem  Geburtsgewicht  von  weniger  als  2000  Gramm  und  einer 
Körperlänge  von  40  cm  oder  wenig  mehr,  nennenswerthe  Mengen 
von  Erythroblas^en  sich  nachweisen  Hessen,  die  fast  sämmtlich  dem 
Dormoblastischen  Typus  angehörten  und  weder  Mitose  noch  Zeichen 
erfolgter  Kemtheilung  erkennen  Uessen. 

Ein  Schluss  aus  solchen  Beobachtungen  kann  wohl  nur  in  der 
Richtung  erfolgen,  dass  wir  den  Befund  von  Erythroblasten  in 
süsserer  Zahl  im  kreisenden  Blute  recht  weit  ins  Fötalleben 
zurückversetzen  mfissen,  dass  mithin  der  Process  der  Umwandlung 
kernhaltiger  in  kernlose  Blutkörperchen  bereits  in  früher  Zeit 
in  ausgedehntem  Maasse  erfolgt.  Die  bezüglichen  Erfahrungen  von 
Hayeni  und  Luzd  möchte  ich  daher  in  der  Weise  ergänzen,  dass 
ich  sage:  im  Blute  von  Frühgeburten  aus  den  beiden  letzten 
iSchwangerschaftsmonaten  gehört  der  Nachweis  kernhaltiger  rother 
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Blatzellen  bereits  zu  den  Ausnahmen,  und  die  gefundenen  Fonnen 
sind  fast  sämmtlich  Normoblasten,  ihre  Kerne  stets  im  mhenden 
Zustande. 

Ich  will  hier  gleich  in  aller  Eärze  die  Befände  beim  Ideru> 
neonatorum  anreihen,  nachdem  derselbe  noch  in  den  Bereich  der 
normalen  Erscheinungen  der  ersten  Lebestage  gehört  und  seine  ha- 
matogene  Natur  vielfach  vom  Blutbefiinde  beim  Neugeborenen  ab- 
geleitet wird.  Einige  Stützen  dieser  Ansicht^  so  namentlich  die 
angeblich  hohe  Blutkörperchenzahl  und  der  rasche  Untergang  der- 
selben in  den  ersten  Tagen  nach  der  Geburt  sind  besonders  durch 
die  Untersuchungen  von  Schiff  auf  das  richtige  Maass  beschränkt 
worden;  histologisch  unterscheidet  sich  das  Blut  icterischer  Neu- 
geborener nicht  im  Geringsten  von  dem  anderer  gesunder  Kinder, 
wie  ich  mich  durch  genaue  Prüfung  von  sechs  Fällen  überzengen 
konnte.  Kernhaltige  Erythrocyten  fehlten  stets;  einmal  wurde  ge- 
zählt und  das  gleiche  Resultat  gewonnen;  auch  die  „Schatten* 
wurden  vermisst,  kurz  es  war  nichts  da,  das  uns  lebhaftere  De- 
oder  Begenerationsvorgänge  im  Bereiche  der  geformten  Elemente 
des  Blutes  vermuthen  liess. 

Wenden  wir  uns  nunmehr  zu  dem  Verhalten  der  Leueocyten 
bei  gesunden  und  frühgeborenen  Kindern.  Die  in  der  Litteratur 
hierüber  vorliegenden  Angaben  sind  bald  berichtet  Bayern  sagt« 
man  finde  schon  im  Blute  des  Neugeborenen  dieselben  Formen 
weisser  Blutkörperchen  wie  beim  Erwachsenen,  Duperie  und  Lusei 
machen  die  Angabe,  dass  bei  Kindern  aus  den  ersten  Lebenswochen 
die  verschiedenen  einkernigen  Species  über  die  polymorph-  und 
mehrkemigen  überwiegen,  Hock  und  Schlesinger  endlich  machen  auf 
den  grösseren  Beichthum  des  kindlichen  Blutes  an  eosinophilen  Zellen 
und  auf  deren  Polymorphie  aufinerksam,  welch'  letztere  sie  flhrigens 
in  ihrer  jüngsten  Arbeit  gleichfalls  nicht  aufrecht  erhalten.  Wir 
können  also  auch  auf  diese  Ergebnisse  nicht  gerade  sehr  stolz  sein. 
Ich  will  hier  ganz  kurz  die  verschiedenen  Species  weisser  Blut- 
körperchen besprechen,  wie  sie  sich  uns  im  gefärbten  Deckglas- 
präparat darbieten  und  die  Angaben  erwähnen,  welche  über  ihr 
relatives  Verhalten  zu  einander  beim  Erwachsenen  vorliegen,  am 
so  Yergleichsobjekte  zu  gewinnen.  Im  Ganzen  begegnen  wir 
5  Arten  von  Leucocyten,  die  sich  scharf  characterisiren  lassen, 
nämlich  1)  den  Lymphocyten,  die  an  Grösse  meist  einem  normalen 
Erythrocyten  gleichen,  einen  intensiv  blau  gefärbten  Kern  besitzen, 
der  fast  die  ganze  Zelle  ausfüllt  und  von  einer  schmalen  Zone 
eines  blassblau  gefärbten  Protoplasma  umsäumt  wird.  Ihr  Ursprongs- 
ort  wird  n.ach  Ehrlich  in  die  Lymphdrüsen  verlegt  und  sind  die- 
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selben  nach  Gahritsckewshy  monochromatophil  d.  h.  nehmen  aus  dem 
Fai-bengemisch  Eosin-Methylenblau  nur  die  letztere  Tlnction  an, 
was  in  diagnostischer  Beziehung  sehr  wichtig  ist,  wie  wir  speciell 
bei  der  Pathologie  des  Blutes  sehen  werden. 

Die  Species  2,  3  und  4  stehen  nach  den  Untersuchungen  von 
Ehrlich  und  seiner  Schule  in  genetischem  Zusanunenhang  und  stellen 
verschiedene  Reifestadien  einer  und  derselben  Zellart  dar,  die  in 
ihrer  ursprunglichen  Form  aus  Milz  und  Knochenmark  dem  kreisenden 
Blute  zugeführt  wird  und  erst  dort  ihre  Weiterentwickelung  durch- 
macht. Diese  ursprüngliche  Form  ist  mononucleär,  an  Grösse  die 
Lymphocyten  weit  übertreffend  und  dadurch  ausgezeichnet,  dass  ihr 
Kern  Anilinfarben  viel  weniger  intensiv  annimmt,  ihr  mächtigeres 
Protoplasma  jedoch  durch  Eosin  gefärbt  wird;  sie  ist  also  poly- 
chromatophil und  dadurch  von  den  monochromatophilen  Lymphocyten 
deutlich  nnterscheidbar,  welche  mitunter,  wie  schon  Einhorn  nach- 
gewiesen, auch  in  grossen  Formen  zur  Beobachtung  gelangen.  Ihre 
nächst  höhere  Entwickelungsstufe  ist  die  polymorphnucleäre  Zelle, 
die,  der  vorigen  an  Grösse  ziemlich  gleich  und  gleichfalls  poly- 
chromatophil, eine  andere  Eembeschaffenheit  darbietet,  indem  dieser 
abgeknickt,  zwergsackförmig  und  in  anderen  Formen  sich  zeigt., 
dabei  jedoch  durch  Methylenblau  gleichfalls  nur  schwach  tingirt 
wird.  Die  nächste,  also  reifste  Form,  die  polynucleäre  Zelle  ist 
kleiner  als  die  zwei  eben  geschilderten,  der  Kern  ist  in  zwei 
und  mehrere  Segmente  zerfallen  und  nimmt  Methylenblau  intensiv  an. 

Als  fünfte  und  letzte  Zellgattung  ist  die  eosinophile  Zelle  zu 
nennen,  welche  von  manchen  Autoren  gleichfalls  als  Beifestadium 
der  sogenannten  Species  bezeichnet  wird  und  durch  ihre  mit  saueren 
Farben  leuchtend  tingiblen  Granulationen  sich  auszeichnet  Ich 
will  und  kann  mich  hier  nicht  auf  die  nähere  Erörterung  der  zahl- 
reichen Arbeiten  einlassen,  welche  über  die  Bedeutung  und  den 
Ursprung  der  einzelnen  Leucocytenformen  in  den  letzten  Jahren 
erschienen  sind,  zumal  ihre  Resultate  vorwiegend  hypothetischer 
Natur  sind,  und  die  ursprünglichen  Anschauungen  Ehrlichs,  der  sie,  wie 
ich  schon  angedeutet,  in  eine  lymphogene  und  spleno-myelogene 
Gruppe  trennt,  noch  zu  Recht  bestehen.  Nur  über  die  relative 
Häufigkeit  der  einzelnen  Formen  beim  Erwachsenen  und  zwar  im 
Normalblute  desselben  will  ich  des  Vergleiches  mit  meinen  eigenen 
Befunden  wegen  hier  das  Wichtigste  anführen.  Schwartze  und 
Ehrlich  haben  die  Zahl  der  eosinophilen  Zellen  für  den  gesunden 
Erwachsenen  auf  2—10  ®/o  aller  Leucocyten  bestimmt^  Müller  und 
Bieder  bezeichnen  Werthe  von  30  <>/o  als  noch  ins  Bereich  der 
Norm  gehörig,  Canon  hält  2  %  fiir  die  Durchschnittszahl  und  sieht 
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eine  Vermehrung  über  3  <^/o  hinaus  schon  als  pathologisch  an.  Die 
beiden  letztgenannten  Autoren  machen  darauf  aufmerksam,  dass 
die  Verhältnisse  bei  Kindern  (sie  haben  allerdings  nur  ältere  Kinder 
untersucht),  anders  liegen,  indem  es  sich  bei  diesen  meist  um  höhere 
Werthe  f&r  die  eosinophilen  Zellen  handle.  Von  den  Lymphocyten 
bemerkt  Einhorn,  dass  sie  bei  Gesunden  etwa  30  %  aUer  weisseo 
Blutkörperchen  ausmachen  und  diese  Zahl  unter  normalen  VeiMlt- 
nissen  ziemlich  constant  sei.  Für  das  Eindesalter  verfftgen  wir 
nur  über  die  schon  erwähnten  Angaben  von  Hock  und  Schlesinger, 
aus  denen  hervorgeht,  dass  die  Zahl  der  eosinophilen  Zellen  eine 
sehr  *  schwankende  ist,  dass  Werthe  bis  zu  25  %  noch  bei  gesunden 
Individuen  zur  Beobachtung  gelangen,  und  dass  endlich  die  Zellen 
selbst  durch  ihre  wechselnde  Grösse  und  Form  sich  auszeichnen, 
indem  sie  eine  viel  gröfsere  Polymorphie  als  beim  Erwachsenen 
darbieten,  eine  Angabe,  die  sich,  wie  ich  schon  sagte,  in  ihrer 
letzten  Publikation  nicht  mehr  findet. 

Meine  eigenen  Untersuchungen,  und  ich  stütze  mich  hier  nur 
auf  die  Zählungsresultate,  nachdem  die  Schätzung  zu  grossen 
Täuschungen  Anlass  giebt,  lieferten  folgende  Ergebnisse:  Was 
zunächst  die  eosifwphüen  Zellen  anlangt,  so  fand  ich  bei  4  ge- 
sunden Kindern  aus  den  ersten  14  Lebenstagen  folgende  Procente 
0.73,  2.95,  4.25,  8.61  oder  im  Durchschnitt  4.13%,  also  recht 
wechselnde  Werthe,  im  Ganzen  relativ  niedrige  Zahlen  und  jeden- 
falls weit  geringere  als  z.  B.  Hock  und  Schlesinger,  Ich  habe  auch, 
um  über  Gestalt,  Zahl  der  Kerne,  Anordnung  und  Form  der  Gra- 
nulationen Klarheit  zu  bekonunen,  in  jedem  Falle,  bei  jeder  einzelne 
eosinophilen  Zelle,  und  dies  ist  bei  ihrer  relativen  Spärlichkeit 
nicht  schwierig,  eine  diese  Punkte  berücksichtigende  Anmerkung 
gemacht  und  gelangte  so  zu  folgenden  Thatsachen.  Die  meisten 
der  Zellen  waren  mittelgross  und  zeigten  zwei  durch  ein  schmales 
Band  von  Granulationen  von  einander  getrennte  Kerne ;  daneben 
fanden  sich  weniger  zahlreiche  kleine  einkernige  Formen  und  noch 
seltener  grosse  Zellen,  die  theils  polymorphnucleär ,  theils  poly- 
nucleär  waren.  Auch  die  Menge  und  Form  der  Granulationen 
wechselte,  bald  fällten  sie  die  ganze  Zelle  aus,  bald  nur  einen 
Theil  derselben,  Stäbchen  und  Kömchen  wechselten  ab  und  nicht 
selten  gelangten  auch  Haufen  von  Granulationen  zur  Ansicht,  die 
geborstenen  Zellen  entsprachen,  ohne  dass  es  sich  allerdings  ent- 
scheiden liefs,  ob  dies  schon  präformirte  Gebilde  waren  oder  aber 
während  der  Präparation  zerrissene  Zellen.  Die  von  MuUer  als 
Markzellen  beschriebenen  Gebilde,  sowie  eosinophile  Zwergkörperchen 
sah  ich  nie. 
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Bezäglich  der  Lymphocyten  erhielt  ich  folgende  Procentzahlen : 
19.75,  19.85.  32.04,  36.50  oder  als  Durchschnitt,  dem  ich  übrigens 
bier  wie  oben  keinen  besonderen  Werth  beilege,  26.99  also  eine 
Zahl,  die  der  von  Einhorn  für  den  Erwachsenen  gefundenen 
C28  o/o)  fast  gleich  ist 

Auf  die  genetisch  zusammenhängenden  Formen  2,  3  und  4 

(moDO-polymorph-  und  polynucleäre)  entfallen  mithin  59.25,  65.01, 

71.82  und  79.70  oder  im  Durchschnitt  68.94  ^U.    Der  Antheil,  den 

jede  einzelne  dieser  Formen  an  ihrer  Gesammtzahl  hat,  stellt  sich 

für  den  1.  Fall:  mononucleäre  7.01  <>/o,  polymorphnucleäre :  21.95  Vo? 

polynucleäre:  71.04%,  für  den  2.  Fall:  mononucl.:  35.45  «/o,  poly- 

naorphn. :  35  */o,  polynucleäre :  29.55  ®/o,  für  den  3.  Fall :  mononucl. : 

26.57  o/o,  polymorphn.:  46.85  ^1^,  polynucl.:  26.58  Vo,  Ar  den  4.  Fall: 

mononucl.:    21.29%,    polymorphn.:  32.40%,  polynucl.:  46.31%; 

und  als  Durchschnittszahlen  aus  diesen  vier  Einzelbeobachtungen 

ergeben  sich  für  mononucl:    22.85%,    polymorphnucl. :  34,05  7oj 

polynucl. :  43.37  «/a- 

Ich  habe  das  Zahlendetail  nur  aus  dem  Grunde  hierher  ge- 
schrieben um  zu  zeigen,  wie  wechselvolle  Resultate  schon  unter 
normalen  Verhältnissen  erhalten  werden,  und  wie  schwierig  es  ist, 
ans  so  regellosen  Ergebnissen  Schlüsse  zu  ziehen.  Gewiss  spielt 
auch  hier  die  Verdauungsleucocytose  eine  gewisse  Eolle,  obwohl 
wir  bislang  nicht  wissen,  welche  Zellspecies  bei  diesem  normalen 
Anstieg  der  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  besonders  reichlich 
in  den  Kreislauf  eintreten.  Den  einen  Schluss  jedoch  sind  wir 
mit  Sicherheit  zu  ziehen  im  Stande,  dass  nämlich  die  Zellen  der 
lymphogenen  Leucocytengruppe  unter  normalen  Verhältnissen  nicht 
mehr  als  ein  Drittel  der  Gesammtzahl  der  weissen  Blutkörperchen 
ausmachen,  während  sich  für  das  relative  Verhältniss  der  einzelnen 
Species  der  spleno-myelogenen  Gruppe  keine  bestimmte  Regel  auf- 
stellen lässt,  und  nur  das  feststeht,  dass  die  polynucleären  Formen 
im  Normalzustand  am  zahlreichsten  vorhanden  sind. 

Ganz  interessante  Resultate  in  dieser  Richtung  ergaben  die 
bei  fiühgeborenen  Kindern  angestellten  Zählungen.  Was  zunächst 
die  eosinophilen  Zellen  anlangt,  so  fehlten  dieselben  bei  den 
schwächsten  der  untersuchten  Kinder  vollständig,  eine  gewiss  be- 
merkenswerthe  Thatsache,  welche  darauf  hindeutet,  dass  zum 
Mindesten  der  Uebertritt  ins  Blut,  wenn  nicht  die  Bildung  dieser 
Zellelemente  erst  in  den  letzten  Monaten  des  intrauterinen  Lebens 
erfolgt  Nachdem  dieses  Ergebniss  in  zwei  Fällen  und  zwar  den 
ihrer  f&talen  Entwickelung  nach  jüngsten  in  conformer  Weise  ge- 
fonden  wurde  (es  handelte  sich  um  zwei  Kinder  mit  1660  Gr.  resp. 
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1950  Gr.  Geburtsgewicht  und  40  cm  resp.  43  cm  Eörperlänge)  kann  an 
seiner  Kichtigkeit  nicht  gezweifelt  werden.  Drei  andere  Fälle,  deren 
Körpergewicht  bereits  über  2200  Gramm  hinausging,  zeigten  bereit> 
eosinophile  Zellen  in  ziemlicher  Zahl  und  zwar  das  schwächste 
derselben  die  meisten,  so  dass  ich  mich  dem  Eindrucke  nicht  vor- 
schliessen  konnte,  als  ob  zu  einer  gewissen  Zeit  des  fötalen  Lebens 
ein  besonders  reichlicher  Uebergang  dieser  Gebilde  in's  Blut  statt- 
finde, deren  Zahl  gegen  die  Geburtsreife  hin  allmälig  wieder  ab- 
nimmt. Die  Werthe  stellten  sich  in  Procenten  sänuntlicher  Leuco- 
cyten  bei  den  drei  in  Bede  stehenden  Fällen,  die  nach  dem  Körper- 
gewicht aufsteigend  angeordnet  sind,  wie  folgt:  6.63®/©,  5.75 *, 
und  3.85  ^/o-  Er  wäre  immerhin  von  Interesse,  solche  Unter- 
suchungen methodisch  zu  verfolgen,  da  mein  nur  kleines  durch 
Zählung  verwerthetes  Material  mir  sichere  Schlüsse  nicht  gestattet 

Bezüglich  der  Lymphocyten  ergaben  sich  folgende  Eesultate. 
In  den  beiden  Fällen,  welche  keine  eosinophilen  Zellen  zeigten, 
stellte  sich  das  Procent  der  Lymphocyten  auf  6.04  resp.  20.00. 
in  den  drei  anderen  Fällen,  die  der  Geburtsreife  näher  standen, 
waren  17.57  «/o,  23.46  «/^  und  44.63  %  der  erwähnten  Gebilde  unter 
der  Gesammtzahl  der  Leucocyten  nachzuweisen.  Durchschnitts- 
zahlen hieraus  aufzustellen,  halte  ich  für  zwecklos,  nachdem  sich 
die  gefundenen  Werthe  zwischen  6  und  45  %  bewegen.  Jedenfidls 
ist  auch  hier  die  Thatsache  zu  constatiren,  dass,  je  weniger  reü 
das  Kind,  desto  geringere  Mengen  von  Lymphocyten  in  seinem 
Blute  gefunden  werden  und  dass  auch  hier  ein  Zeitpunkt  eintritt, 
wo  dieselben  in  bei  weitem  grösserer  Zahl  sich  nachweisen  lassen 
als  bei  ausgetragenen  Kindern. 

Die  spleno-myelogene  Gruppe  war  in  den  zwei  Fällen  schwächster 
Körperentwickelung  mit  80.C0  ^/o  respective  93.96  ^Jq  in  der  Ge- 
sammtzahl der  weissen  Blutkörperchen  vertreten ;  die  anderen  drei 
Kinder  zeigten  51.52  %,  69.91  Vo  und  76.68  %  als  die  ent- 
sprechenden Werthe.  Im  Allgemeinen  war  hiermit  in  der  fröbeu 
Fötalperiode  ein  grosser  Beichthum,  dann  eine  ziemlich  starke  Ab- 
nahme zu  constatiren,  der  sich,  je  mehr  man  sich  der  G^bnrtsreife 
nähert,  ein  zweiter  jedoch  schwächerer  Anstieg  anschliesst  Was 
die  einzelnen  dieser  Gruppe  angehörigen  Zellspecies  anlangt,  so 
fiel  bei  den  beiden  kleinsten  Kindern  das  starke  Ueberwiegen  der 
polymorphnucleären  Zellen  auf  die  in  dem  einen  Falle  62.76  ^j^  in 
dem  zweiten  sogar  85.87  %  aller  Elemente  dieser  Gruppe  aus- 
machten. Dass  hier  keine  Täuschung  vorliegt^  erhellt  ans  den  für 
die  anderen  drei  Kinder  gewonnenen  Zahlen  für  die  gleiche  Zell- 
gattung, nemlich  14.15  ^/o,  17.51  %  und  35.17  Vo-    Nachdem  unserer 
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bisherigen  Anschauung  zu  Folge  die  drei  dieser  Gruppe  zugehörigen 
Zellarten  verschiedene  Entwickelungsstadien  repräsentiren,  ist  es 
interessant,  zu  sehen,  wie  bei  frühreifen  Kindern  mit  geringer 
Lebensfähigkeit  dieser  Process  der  Ausreifung  der  Leucocyten  über 
einen  gewissen  mittleren  Grad  nicht  hinausgeht  und  so  gewisser- 
maassen  einen  Ausdruck  der  geringen  vitalen  Energie  bildet.  Die 
mononucleären  Elemente  dieser  Gruppe  schwanken  zwischen  2.17 
und  26.54  %  der  Gesammtzahl,  die  Werthe  sind  jedoch  so  different, 
dass  ich  keine  Schlüsse  daraus  ziehen  möchte.  Das  starke  Ueber- 
wiegen  der  vielkemigen  Zellen  bei  der  Geburtsreife  näher  stehenden 
Kindern,  das  bis  zu  einem  gewissen  Grade  mit  dem  Verhalten  der 
polymorphnucleären  Leucocyten  in  enger  Beziehung  steht,  brauche 
ich  nicht  erst  besonders  zu  erwähnen.  Die  entsprechenden  Zahlen 
lauten  für  die  beiden  schwächsten  Frühgeburten  11.96  ®/o  respective 
22.35  «/o,  für  die  di-ei  anderen  47.84  »/^^  59.31  «/o  und  75.20  ^^  also 
Differenzen,  die  durch  ihre  Grösse  ein  Walten  des  Zufalls  aus- 
schliessen. 

Nur  noch  einige  Bemerkungen  in  morphologischer  Richtung. 
Die  Lymphocyten  erschienen  bei  Frühgeburten  häufiger  als  bei 
reifen  Kindern  in  ihren  beiden  Gestaltungsformen  als  kleine  und 
grosse,  welch'  letztere  oft  wie  gebläht  aussahen  und  nur  durch 
ihren  monochromatophilen  Character  von  den  mononucleären  Ele- 
menten der  spleno-myelogenen  Gruppe  geschieden  werden  konnten. 
Hingegen  war  bei  den  eosinophilen  Zellen  eine  recht  grosse  Gonstanz 
der  Form  und  Kernzahl  festzustellen,  sie  waren  meist  mittelgross 
und  zweikemig,  seltener  klein,  am  seltensten  jedoch  gelangten 
grosse  Zellen  zur  Ansicht,  alles  Dinge,  die  in  Bäcksicht  auf  die 
Verhältnisse  bei  ausgetragenen  Kindern  und  im  Hinblick  auf  den 
Umstand,  dass  wir  es  hier  mit  den  jüngsten  dem  Blute  zugefuhrten, 
also  wahrscheinlich  den  Ursprungsformen  zu  thun  haben,  Beachtung 
verdienen. 

Ich  kann  mich  also  in  Bezug  auf  die  Beftande  an  den  Leuco- 
cyten bei  frühgeborenen  Kindern  zusanunenfassend  dahin  aussprechen, 
dass  ich  sage:  in  einer  gewissen  Fötalperiode  und  zwar  etwa  bis 
zum  Ende  des  siebenten  Monates  fehlen  eosinophile  Zellen  im  Blute 
vollständig  und  treten  dann  in  ziemlicher  Zahl  in  den  Kreislauf, 
Bin  gegen  die  Geburtsreife  hin  allmählig  etwas  abzunehmen.  Ein 
ähnliches  Verhalten  ist  für  die  Lymphocyten  zu  constatiren,  deren 
bei  schwachen  Frühgeburten  relativ  niedriges  Procent  allmählig 
steigt,  um  dann  wieder  etwas  abzunehmen  und  sich  den  im  Normal- 
Mute  des  Neugeborenen  nachweisbaren  Werthen  zu  nähern.  In 
umgekehrter  Weise  verhält  sich  natürlich  die  Milz-Knodienmark- 
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gruppe,  deren  Elemente  in  Mhen  Fötalperioden  über  die  anderen 
Zellformen  weit  überwiegen.  Dabei  macht  sich  der  wichtige 
Umstand  bemerkbar,  dass  ein  später  nie  mehr  zn  beobaditendes 
numerisches  Vortreten  der  mittleren  Entwickelongsstufe,  der  soge- 
nannten polymorphnucleären  Elemente  die  frühen  Fötalperioden 
auszeichnet,  um  später  der  entwicklungsreifsten  Form,  der  viel- 
kernigen  Zelle  Platz  zu  macheu.  Bezuglich  der  einkernigen  Zellen 
dieser  Gruppe  lassen  sich  bestimmte  Gesetze  nicht  au&tellen,  da 
die  Werthe  in  zu  weiten  Grenzen  schwanken  und  mitunter  auch 
in  späteren  Perioden  des  Fötallebens  sehr  niedrig  gefunden  werden. 
Morphologisch  ist  die  grosse  Constanz  in  Form  und  Eemzahl  an 
den  eosinophilen  Zellen  und  das  häufige  Auftreten  grosser  Formen 
an  den  Lymphocyten  hervorzuheben. 

Bevor  ich  mich  den  eigentlichen  Anämieen  zuwende,  möchte 
ich  vorerst  einiger  Fälle  Erwähnung  thun,  die  gewissermaassen 
aus  prinzipiellem  Interesse  gleichfalls  untersucht  worden  sind. 

In  erster  Linie  wäre  hier  eine  Gastroenteritis  acuta  in  ihrem 
Anfangsstadium  zu  nennen.  Ich  stellte  mir  vor,  dass  der  mächtige 
Reiz,  den  die  Erkrankung  der  Schleimhaut  des  Verdauungscanais 
auf  den  in  derselben  und  im  Zusammenhange  mit  ihr  befindlicheji 
Lymphapparat  ausübt,  auch  in  der  Blutbeschaffenheit,  spedell  in 
der  Anordnung  der  weissen  Zellen  zum  Ausdrucke  konunen  müsse 
Und  in  der  That  ergab  sich  das  interessante  Verhalten,  dass  die 
Lymphocyten  in  einer  auffallenden  Massenhaftigkeit  sich  numerisch 
nachweisen  liessen.  Ich  erhielt  folgende  Werthe:  Eosinophile  Zellen: 
0.32 '^/o;  Lymphocyten:  59.48;  spleno-myelogene  Gruppe:  40.20",. 
Die  einzelnen  Zellarten  der  letzten  Gruppe  vertheilten  sich  wie 
folgt:  mononucleaere  9.27%  polymorphnucleaere:  48.45®/©  polynn- 
cleaere  42.28  <>/o  also  eine  leichte  Verlangsamung  des  Beifim^- 
prozesses  im  Blute.  Eine  analoge  Angabe  findet  sich  in  der  Arbeit 
von  Hoch  und  Schlesinger  auf  p.  50,  es  wird  dort  von  dem  Henor- 
treten  einkerniger  Formen  gesprochen,  ohne  dass  allerdings  ein 
scharfer  Unterschied  zwischen  Lymphocyten  und  mononucleaeren 
Elementen  der  Milz-Knochenmarkgrnppe  gemacht  würda 

Eine  zweite  interessante  Beobachtung  bot  die  UntersnchoDg 
eines  mit  Folliculitis  abscedens  behafteten  Kindes.  Es  handelte 
sich  hier  darum  zu  entscheiden,  welche  Species  von  weissen  Blut- 
körperchen an  dem  Zustandekommen  der  bei  einem  solchen  Leiden 
nachweisbaren  entzündlichen  Leucocytose  vornehmlich  betheiligt 
sei.  Auch  hier  fällt  den  Lymphocyten  die  wichtigste  Rolle  zo, 
wie  aus  den  mitgetheilten  Zahlen  ohne  Weiteres  dnleuchtet  Es 
fanden   sich  nemlich:   Eosinophile   Zellen:   0.88  %;  Lymphocyten' 
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57.35  ®/o  sjjleno-myelogene  Zellen:  41.77  <>/V  Die  specielle  Verthei- 
lang  der  letzteren  ergab  folgende  Zahlen:  mononucleaere:  23.94  ^/o, 
polymorphnacleaere  49.29  ^j^,  polynndeaere:  26.77  also  gleichfalls 
eine  massige  Betardation  des  Beifnngsprocesses. 

Ein  dritter  Fall  betraf  ein  an  Sephthaemie  schwer  erkranktes 
Kind,  in  dessen  Blnte  2.54  ^/^  eosinophile  Element«,  36.49  ^/o  Lym- 
phocyten  und  60.97  %  spleno  -  myelogene  Zellen  sich  vorfanden, 
deren  specielle  Yertheilung  die  folgende  war:  mononucleaere  31.29  <^/o, 
polymorphnucleaere  52.38  •/o,  polynucleaere  15.33  <>/o.  Während  also 
in  der  Yertheilung  der  einzelnen  Zellgmppen  keine  Besonderheit 
zn  bemerken  ist^  fällt  das  starke  Ueberwiegen  der  polymorphnn- 
deaeren  Elemente  und  das  bedeutende  numerische  Zurückbleiben 
der  mehrkemigen  Zellen  auf,  Ar  das  eine  Erklärung  zu  geben  ich 
nicht  im  Stande  bin.  Als  weiteren  bemerkenswerthen  Umstand  in 
diesem  Falle  möchte  ich  noch  anf&hren,  dass  zahlreiche  Lympho- 
cyten  ungemein  gebläht  erschienen. 

Kernhaltige  rothe  Blutkörperchen  habe  ich  bei  diesen  Eindeiii 
vollständig  vermisst. 

Das  eigentlich  pathologische  Material,  die  Anaemieen  des 
Säuglings-  und  späteren  Eindesalters  hatte  ich  leider  in  nur 
wenigen  Exemplaren  zu  meiner  Verfügung ;  nachdem  unsere  Kennt- 
nisse über  die  Histologie  des  Blutes  bei  solchen  Zuständen  jedoch 
noch  sehr  der  Erweiterung  bedürfen,  glaubte  ich  auch  die  eigenen 
bescheidenen  Beiträge  zu  diesem  Capitel  nicht  zurückhalten  zu  sollen. 

Luzet  hat  wie  ich  glaube  in  ganz  practischer  Weise  die 
Anaemieen  des  Säuglingsalters  in  solche  ohne  und  solche  mit  Milz- 
tumor eingetheilt.  Zu  den  ersteren  rechnet  er  die  Anaemie  nach 
Erkrankungen  infectioeser  Natur  im  Bereiche  der  Verdauungs- 
organe, die  Anaemie  nach  Blutverlust,  in  der  Beconvalescenz  nach 
acuten  Krankheiten,  sowie  endlich  die  Anaemie  hereditaer-syphi- 
litischer  Kinder  ohne  Milzschwellung.  Warum  ein  Theil  der  im 
Gefolge  der  Rhachitis  zu  Tage  tretenden  Anaemieen,  die  keines- 
wegs immer  mit  beträchtlicher  Vergrösserung  der  Milz  einher- 
gehen, hier  nicht  untergebracht  ist^  weiss  ich  nicht.  Indem  ich 
das  Eintheilungsprinzip  Luzet's  acceptire,  glaube  ich  noch  diese 
Krankheit  dieser  Gruppe  anfügen  zu  müssen. 

Von  AiMeniieen  nach  GoMrointedinalcatarrhen  ist  leider  keiner 
meiner  Fälle  zur  Zählung  gelangt,  und  ich  muss  mich  daher  auf 
meine  anderweitigen  Notizen  beschränken,  aus  denen  hervorgeht, 
dass  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen  zu  den  seltenen  Befunden 
gehören,  alle  als  Normoblasten  erscheinen  und  an  ihren  Kernen 
Theilungssymptome   fehlen.    An  den   weissen  Blutkörperchen  ist 
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das  Uebcrwiegen  einkerniger  monochromatophiler  Formen,  also  der 
Lymphocyten,  deutlich  zu  constatiren,  eosinophile  Zellen  sind  jeden- 
falls nicht  vermehrt  und  in  ihrem  Formenreicbthum  und  dem  Ver- 
halten ihrer  Kerne  von  der  Norm  nicht  abweichend. 

Änaemie  nach  Blutverlust  gelangte  zweimal  zur  Untersuchung: 
ein  Fall  betraf  ein  Kind  mit  Haemophilie,  bei  welchem  syphilitische 
Erscheinungen  fehlten  und  dessen  Mutter  auch  nichts  Derartiges 
darbot;  der  Tod  erfolgte  durch  Verblutung  aus  dem  NabeL  Ge- 
zählt habe  ich  in  diesem  Falle  nicht;  aus  meinen  Aufiseichnungea 
geht  hervor,  dass  nur  äusserst  spärliche  kernhaltige  Erythrocytcn 
zur  Ansicht  gelangten,  eosinophile  Zellen  nicht  selten  waren  und 
bezuglich  der  übrigen  Leucocyten  kaum  wesentliche  Abweidiangen 
vom  gewöhnlichen  Befunde  bestanden.  Einen  Umstand  mSdite  ich 
hier  nicht  unerwähnt  lassen;  er  betrifft  das  Vorkommen  von  Micro- 
organismen im  Blute.  Die  aus  dem  Nabelblut  hergestellten  Präparate 
dieses  Kindes  zeigten  eine  grosse  Menge  von  theils  einzeln  theils 
in  Haufen  gelagerten  Micrococcen  und  zwar  meist  Streptococcen  sowie 
Bacillen;  im  Zehenblut  wurde  bei  sorgfältigster  Durchsicht  zahl- 
reicher Deckgläser  nichts  dergleichen  gefunden,  ich  war  daher 
gezwungen,  Verunreinigungen  des  continuirlich  hervorquellende^i 
Nabelblutes,  die  offenbar  aus  der  Luft  des  Krankenzimmers  stamm- 
ten, anzunehmen. 

Ein  anderes  Kind  litt  an  ziemlich  hochgradiger  Anaemie  nach 
Melaena.  Die  Zählung  ergab  in  100  Gesichtsfeldern  4  Normo-  und 
einen  unzweifelhaften  Mikroblasten,  den  einzigen,  den  ich  überhaupt 
zur  Ansicht  bekam.  Die  Leucocyten  verhielten  sich  numerisch  in 
folgender  Weise:  Eosinophile  Zellen;  1.35  ®'o;  Lymphocyten:  26.36 */o: 
spleno-myelogene  Zellen :  72.29  ^/o  also  im  Ganzen  normale  Zahlen. 
Die  specielle  Vertheilung  der  letztgenannten  Gruppe  eiigab  für  die 
mononucleaeren  Elemente:  7.47%;  fbr  die  polymorphnudeaercn : 
40.18  *>/o;  für  die  polynucleaeren  52.35  ^/o  also  eine  massige  Ver- 
langsamung des  Umwa^dlungsprocesses  im  Bereiche  dieser  Leuco- 
cytengruppe. 

Eine  schwere  Anaemie  hei  chronischer  eitriger  Entetmdung  der 
SchadelJcnochen  und  zwar  Otitis  media  mit  Uebergreifen  der  Eiterung 
auf  die  harte  Hirnhaut  und  das  Stirnbein,  gefolgt  von  Pyohaemie 
repräsentirt  der  folgende  Fall,  der  ein  iVi  Jahre  altes  Mädchen 
betraf.  Hier  fanden  sich  bereits  in  grösserer  Zahl  kernhaltige 
Erythrocytcn,  deren  ich  28  von  normoblastischem  und  15  von 
gigantoblastischem  Typus  nachweisen  konnte.  Auch  hier  wurden 
Mitosen  vollständig  vermisst.  Leucocytose  war  sicher  nicht  vor- 
handen, was  sich    auch    aus  der   Spärlichkeit  der  Lymphocyten 
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erschliessen  Hess,  die  nur  15.23  ^Iq  aller  weissen  Blutkörperchen  aus- 
machten. Aeosserst  spärlich  fanden  sich  auch  eosinophile  Elemente, 
nemlich  blos  0.50^0  9  so  dass  die  spleno- myelogene  Gruppe  mit 
84.28  ^lo  figurirte.  Eine  deutliche  Retardation  in  der  Ausreifung 
dieser  Elemente  gelangt  in  den  folgenden  Zahlen  zum  Ausdruck: 
die  mononudeaeren  Elemente  bilden  24.69  ^/o ,  die  polymorphnu- 
cleaeren  60.24%,  die  poljmucleaeren  nur  15.07%  der  Gesammt- 
zahl. 

Afiaemie  nach  heredüaerer  Syphüis  ohne  Milzschwellung  zeigt 
das  folgende  Kind,  das  im  Alter  von  3V2  Monaten  zur  Unter- 
suchung gelangte.  Kernhaltige  Erythrocyten  und  zwar  von  normo- 
blastischem  Typus  sind  nur  in  zwei  Exemplaren  vorhanden.  Auch 
die  eosinophilen  Zellen  waren  keineswegs  vermehrt^  denn  sie  be- 
tragen nur  4.14  %  der  Gesammtzahl  der  Leucocyten.  Die  Lympho- 
cyten  stellten  sich  auf  17.98  ^/o  die  spleno-myelogene  Gruppe  auf 
77.94  ®/o  und  in  ihrer  spedellen  Vertheilung  entfielen  auf  die  mono- 
nudeaeren Formen  60.61  <*/o,  auf  die  polymorphnucleaeren  15.49  ®/o 
auf  die  polynucleaeren  23.90  ^/o,  ein  Verhalten,  das  mir  nur  in 
diesem  einen  Falle  begegnet  ist  und  jedenfalls  noch  zu  untersuchen 
wäre,  bevor  man  einen  Versuch  seiner  Erklärung  macht. 

Bhachttische  Änaemie  ohne  Müetumor  sah  ich  mehrfach,  zählte 
jedoch  nicht  bei  diesem  Zustande.  Nennenswerthe  Mengen  von 
Erythroblasten  gelangten  nie  zur  Ansicht,  auch  eine  Vermehrung 
der  eosinophilen  Zellen  fehlte  stets  und  auch  die  Leucocyten  boten 
wenigstens  bei  approximativer  Schätzung  nichts  Bemerkenswerthes 
in  ihrem  Verhalten. 

Mit  der  Diagnostik  aus  dem  Blutpräparat  bei  dieser  Gruppe 
von  Anaemieen  des  frühen  Eindesalters  sind  wir  daher  ziemlich 
im  Argen.  Weder  Hayem  noch  Luzet  sind  in  der  Lage  gewesen, 
uns  hier  sichere  Anhaltspunkte  zu  bieten,  und  auch  aus  der  nun 
im  ausfBhrlichen  Text  vorliegenden  Arbeit  von  Hock  und  Schlesinger 
konnte  ich  nichts  Derartiges  herauslesen.  Dass  ich  selbst  den 
gleichen  Standpunkt  einnehme  und  ihn  vielleicht  nur  etwas  mehr 
präcisire,  geht  aus  den  obigen  MittheUungen  ja  ohne  Weiteres 
hervor.  Das  reichlichere  Auftreten  von  Erythroblasten  und  das 
Erscheinen  kernhaltiger  Riesenblutkörperchen  in  ziemlicher  Zahl, 
wie  es  in  einem  der  vorstehenden  Fälle  zur  Beobachtung  gelangte, 
ist  meiner  Ansicht  nach  nur  ein  Beweis  f&r  eine  tiefe  Anaemie 
und  vielleicht  bei  diesem  Kinde  auch  durch  die  entzündliche 
Reizung  des  Enochensystems  begünstigt;  specifisches  hat  ein  solcher 
Befund  sicher  nichts  an  sich. 

Die  zweite  von  Luzet  aufgestellte  Gruppe  umfasst  die  Anämleen 


292  Dr.  Rudolf  Fischl. 

mü  Wietumor,  also  die  Anämie  hereditär-syphilitischer  Kinder  mit 
Schwellung  der  Milz,  die  rhachitische  Anämie  mit  Intamescenx 
dieser  Unterleibsdrfise  sowie  jene  räthselhaften  Zustände,  die  unter 
dem  Namen  Anämia  splenica  oder  Anämia  infantum  pseudoleacämica 
einhergehen  und  deren  etwas  ausf&hrlichere  Besprechung  wir  hier 
nicht  unterlassen  können.  In  zwei  Fällen  von  Afiämie  noA  Taus 
heredüaria  mit  Vergrösserung  der  Milz  nahm  ich  die  Zählung  vor. 
Bei  einem  Kinde  fand  sich  in  100  Gesichtsfeldern  ein  kernhaltiger 
Normoblast;  die  eosinophilen  Elemente  betrugen  2.42  ^1^  aller  Leu- 
cocyten,  das  starke  Procent  der  Lymphocyten,  nemlich  53.93^/« 
deutet  auf  massige  Leucocytose,  die  spleno-myelogenen  Zellen  be- 
tragen 48.65  %  und  in  ihrer  speciellen  Vertheilung :  mononucleäre 
13.88  o/o,  polymorphnucleäre  58.33  %,  polynucleäre  27.79  ^1^  also 
wiederum  die  schon  oft  gesehene  Verlangsamung  des  Beifiings- 
processes. 

Der  zweite  hierher  gehörige  Fall  war  von  etwas  längerer 
Dauer;  das  Kind  gelangte  im  5.  Lebensmonate,  nachdem  es  schon 
eine  Scbmierkur  durchgemacht,  zur  Untersuchung.  Dem  entsprechend 
gestaltete  sich  auch  der  Befund  etwas  anders,  ich  möchte  sagen 
prägnanter.  Von  kernhaltigen  Erythrocyten  fanden  sich  5  Normo- 
und  2  Gigantoblasten,  sowie  2  freie  Kerne  vor,  also  Zahlen,  die 
bei  der  bisher  von  uns  constatirten  Spärlichkeit  solcher  Gtebilde 
selbst  unter  pathologischen  Verhältnissen  immerhin  beachtet  werden 
müssen.  Auch  die  Leucocytose  war  deutlich  ausgesprochen,  die 
Lymphocyten  betrugen  62.58  ®/o  aller  weissen  Blutkörperchen, 
eosinophile  Elemente  waren  nur  1.79  «/o  vorhanden  und  die  ein- 
zelnen Zellen  ohne  jede  Besonderheit,  die  spleno-myelogene  Gruppe 
machte  36.63  %  aus  und  ihre  specielle  Vertheilung  war  folgende : 
mononucleär  22.22  ^/o,  polymorphnucleär  36.37  <^/o,  polynncleär 
41.41  ^Iq  mithin  von  den  Normalzahlen  nicht  sehr  abweichende 
Werthe. 

Es  hat  mithin  Lueet  ganz  Becht,  wenn  er  den  Anämieen  here- 
ditär-syphilitischer Kinder  mit  Milzschwellung  keinen  characteri- 
stischen  BeAind  zuschreibt. 

Er  thut  dies  jedoch  auch  in  Bezug  auf  die  Anämie  der  RhacM- 
tiker,  bei  denen  er  Milztumor  als  die  Kegel  ansieht,  und  mit  ihm 
äussern  sich  Hock  und  Schlesinger  in  gleicher  Weise.  Ich  verf&ge 
nun  Ober  einen  Fall,  der  sowohl  seinem  klinischen  Verlaufe  als 
auch  dem  Sectionsbeftinde  nach  als  floride  Rhachitis  mit  compli- 
cirendem  Darmcatarrh  angesehen  werden  muss  und  einen  Blutbeflind 
geliefert  hat,  der  ganz  und  gar  nicht  mit  dem  von  den  genannt^i 
Autoren  bei  dem  gleichen  Leiden  gefundenen  übereinstimmt^  sondern 
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eher  sich  mit  dem  von  ihnen  bei  Anämia  infantum  pseudolencämica 
G^esehenen  decken  wttrde.  Obwohl  ich  es  bisher  vennieden  habe, 
Krankengeschichten  zu  bringen,  deren  Leetüre  stets  zu  den  un- 
angenehmen Unterbrechungen  des  Textes  gehört,  mnss  ich  diesmal 
doch  einige  kurze  Daten  anführen. 

Der  Fall  betraf  ein  wegen  Krankheit  im  Alter  von  1  Jahre 
der  Anstalt  zuräckgestelltes  Kind  männlichen  Geschlechtes.  Bei 
demselben  fand  sich  hochgradige  Abmagerung,  wachsartige  Blässe 
der  Haut  und  sichtbaren  Schleimhäute,  Petechien  an  Händen  und 
Füssen,  Fontanelle  und  Schädelnäthe  recht  weit  offen,  stark  vor- 
tretende Scheitelhöcker,  abgeplattetes  Hinterhaupt,  rhachitische 
Kieferformation  bei  stark  zurückgebliebener  Zahnung,  Infraction 
einer  Clavicula,  deutlicher  Rosenkranz,  Schwellung  der  peripheren 
Lymphdrüsen  in  massigem  Grade,  leichte  Intumescenz  der  Milz  und 
Leber  und  Verdichtungserscheinungen  über  beiden  Lungen;  dabei 
kein  Fieber.  Nach  2  Tagen  erfolgte  unter  Zunahme  der  Lungen- 
erschemungen  der  Tod  des  Kindes.  Die  Section  ergab  neben  Er- 
scheinungen florider  Rhachitis  einen  mehr  im  Dickdarm  ausgeprägten 
chronischen  Catarrb,  chronische  Bronchitis  mit  Atelectasenbildung, 
schwere  Anämie,  Hydrops  und  massige  Vergrösserung  der  Milz, 
den  chronischen  derben  Tumor,  den  man  bei  Rhachitikem  so  häufig 
antrifft. 

Ich  glaube,  dass  wir  auf  Grund  eines  solchen  klinischen  und 
anatomischen  Befundes  nur  zur  Annahme  einer  rhachitischen  Anämie, 
keineswegs  jedoch  einer  Anämia  infantum  pseudolencämica  berech- 
tigt sind,  f&r  deren  Diagnose  das  hauptsächlichste  Moment  die 
colossale  MilzvergrOsserung  hier  vollständig  fehlt.  Sehen  wir  uns 
nun  den  Blntbefimd  an.  In  100  Gesichtsfeldern  begegnen  wir  65 
Nonnoblasten ,  2  Gigantoblasten  und  4  freien  Kernen.  Ungefähr 
in  der  Hälfte  der  FäUe  sind  Theilungserscheinungen  am  Kern  wahr- 
zunehmen, Zerfall  in  2  bis  3  Theile,  Lappnng,  zweimal  auch  deut- 
liche Kemtheilungsfiguren  die  am  Eosin-Methylenlaupräparat  mit 
aller  nur  wflnschenswerthen  Deutlichkeit  ausgeprägt  waren;  sehr 
oft  ist  der  Kern  excentrisch  gelagert,  einige  Male  direct  in  Aus- 
tritt, kurz  alle  die  Bilder,  welche  Hayem,  Luget,  Laos,  Hock  und 
Schlesinger  als  characteristisch  für  den  Blutbefund  bei  Anämia  in- 
fantum pseudolencämica  bezeichnen,  finden  sich  hier  in  aller  Deut- 
lichkeit. Und  doch  sind  wir  nicht  berechtigt,  den  Fall  in  diese 
Categorie  einzureihen,  sondern  müssen  ihn  als  schwere  Rhachitis 
mit  consecutiver  Anämie  bezeichnen.  Von  einer  Verminderung  der 
eosinophilen  Zellen,  die  von  Jacksch  und  Fede  als  characteristisch 
ansehen,  zu  sprechen  geht  nicht  gut  an,  nachdem  wir  uns  über- 
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zeugt  haben,  wie  wechselvoll  ihr  Antheil  an  der  Gesanuntzahl  der 
Leueocyten  auch  unter  normalen  Verhältnissen  sich  gestaltet; 
immerhin  ist  die  in  diesem  Falle  beobachtete  Zahl  sehr  niedrig, 
nerolich  0.14  %  und  die  wenigen  gefundenen  Exemplare  sind,  wie 
dies  von  Jacksch  für  die  bei  Anämia  infantum  pseudolencämica  ge- 
ftindenen  hervorhebt,  arm  an  Granulationen.  Die  starke  Leoc^ 
cytose  findet  in  dem  hohen  Lymphocytenprocent  (60.29  •/o)  ihren 
deutlichen  Ausdruck,  die  specielle  Vertheilung  der  Zellen  der  spleno- 
myelogenen  Gruppe,  deren  Gesammtzahl  39.58  ^jo  beträgt,  eigiebt 
Folgendes:  mononucleäre  29.34  ®/o,  polymorphnudeäre  29.34  *V 
polynucleäre  41.32  <^/o,  mithin  Zahlen,  die  nicht  als  abnorm  bezeich- 
net weitlen  können. 

Wie  verhält  es  sich  aber  bei  Anämia  infantum  pseudolencämica? 
Ich  will  und  kann  mich  hier  nicht  näher  über  die  Diagnose  dieses 
Leidens  aussprechen  und  möchte  nur  kurz  meine  eigene  Ansicht 
über  dasselbe  resumiren.  Ich  glaube  nicht,  dass  wir  berechtigt 
sind,  in  allen  FäUen  eine  Krankheit  sui  generis  anzunehmen,  wie 
dies  namentlich  die  italienischen  Forscher  thun,  die  auf  dem  pädia- 
trischen Congress  zu  Rom  ihre  Ansichten  über  das  in  Rede  stehende 
Leiden  übereinstimmend  dahin  äusserten,  dass  sie  dasselbe  f&r  ma 
specifische,  wohlcharacterisirte  Affection  des  frühen  Eindesalters 
erklären,  die  in  verschiedenen  Verlaufsweisen  auftritt  und  nach 
der  Ansicht  der  Mehrzahl  derjenigen,  die  sich  an  der  damaUgeo 
Debatte  betheiligten,  infectiöser  Natur  ist  Schon  von  Jackseh  hat 
die  Möglichkeit  eines  Ueberganges  in  wahre  Leukämie  zug^eben, 
Troje  hat  sich  sogar  prädse  ausgesprochen,  dass  alle  Fälle  von 
Anämia  pseudolencämica  Vorstadien  der  Leukämie  darsteUen,  die 
eben  die  volle  Entwickelung  zu  der  letzteren  Blutkrankheit  Dicht 
durchmachen,  sondern  durch  intercurrente  Pneumonie  oder  der- 
gleichen vor  dieser  Zeit  lethal  endigen.  Die  Anwesenheit  inten- 
siverer rhachitischer  Symptome  wird  von  einzelnen  Autoren  ge- 
leugnet, von  anderen  zugegeben,  ebenso  findet  die  Anschauung,  ob 
langdauemde  Afiectionen  des  Verdauungstractus  eine  Rolle  spielen, 
ihre  Anhänger  und  ihre  Gegner;  ein  Theil  der  Beobachter  ver- 
misst  eine  Schwellung  der  Leber  und  der  Lymphdrüsen,  andere 
geben  geringe  Intumescenz  dieser  Organe  zu;  kurz  es  ist  in  dieser 
Hinsicht  noch  keinerlei  Einigung  erzielt  worden.  Am  meisten  hat 
es  mich  befremdet,  dass  Hock  und  Schlesinger  zwischen  Anämia 
infantum  pseudolencämica  und  Anämia  splenica  scharf  unterscheiden 
und  sich  dabei  vornehmlich  auf  die  italienischen  Berichte  stützen. 
Sowohl  aus  diesen,  wie  aus  den  Mittheilnngen  von  Luset  geht 
meiner  Ansicht  nacli  unzweifelhaft  hervor,  dass  sowohl  die  Einen 
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wie  auch  der  französische  Eorscher  die  von  ihnen  gesehenen  und 
beschriebenen  Fälle  vollkommen  mit  dem  identificiren,  was  von 
Jctcksch  mit  dem  Namen  Anämia  Infantum  pseudoleucämica  bezeich- 
net, dass  mithin  dieser  Begriff  und  der  der  Anemia  splenica  in- 
fettiva  Samma's,  CardareUVs,  Fede's  etc.  nur  verschiedene  Namen 
für  dasselbe  Erankheitsbild  bedeuten.  Den  Grund  für  dieses  Vor- 
geben der  beiden  Wiener  Aerzte  sehe  ich  darin,  dass  ihnen  eben 
Fälle  zur  Beobachtung  kamen,  die  in  ihrem  histologischen  Blut- 
befund ganz  und  gar  nicht  zu  der  Xt^^e^'schen  Beschreibung  passten, 
und  die  sie  mithin  als  gesonderte  Species  von  diesem  abtrennen  zu 
müssen  glaubten.  Ich  habe  in  den  vorstehenden  Zeilen  eine  Beo- 
bachtung angeführt,  welche  gewiss  nicht  in  die  Categorie  der 
Anämia  pseudoleucämica  gehört  und  dennoch  einen  histologischen 
Blutbefund  gab,  der  sich  mit  dem  Luzet's  vollkommen  deckt.  Weder 
von  Jacksch  noch  Fede  sahen  in  ihren  Fällen,  die  klinisch  gewiss 
als  Anämia  pseudoleucämica  imponiren,  die  von  Luzet  beschriebenen 
Bilder,  und  ich  glaube  kaum,  dass  zwei  in  der  hämatologischen  Diagnos- 
tik so  bewanderten  Autoren  solche  Befunde  entgangen  wären,  son- 
dern bin  überzeugt,  dass  sich  eben  das  Blut  der  von  ihn^n  untersuchten 
Kinder  anders  verhielt.  Unter  den  fünf  allerdings  recht  cursorisch 
gehaltenen  Beobachtungen,  die  Baginshy  veröffentlicht,  waren  zwei 
ganz  und  gar  nicht  conform  mit  dem  Zujsr^^'schen  Befunde  und  nur 
einmal  wird  die  grosse  Zahl  kernhaltiger  Erjthrocyten  und  Theilung 
ihrer  Kerne  speciell  hervorgehoben.  Wir  sehen  also  auch  da  eine 
recht  bedeutende  Divergenz  und  können  nicht  ohne  Weiteres  die 
Fälle,  bei  denen  das  Deckglaspräparat  vom  Blute  andere  Bilder 
giebt  als  nicht  in  diese  Krankheitsgruppe  gehörig  bezeichnen. 

Als  weiteren  Beweis  hierfür,  will  ich  zwei  eigene  Beobach- 
tungen anführen,  die  leider  nur  zur  ambulatorischen  Untersuchung 
gelangten  und  deren  eine  auch  gezählt  wurde.  Eines  dieser  Kinder 
war  5  Monate  alt,  schlecht  genährt,  ungemein  blass  mit  massigen 
Zeichen  von  Bhachitis  behaftet;  die  peripheren  Lymphdrüsen  er- 
wiesen sich  als  kaum  geschwollen,  ebenso  war  die  Leber  nur  ganz 
unbedeutend  vergrössert,  die  Milz  hingegen  als  harter  Tumor  bis 
etwa  5  Querfinger  unter  dem  Rippenbogen  und  nach  Innen  bis  zur 
vertikalen  Nabellinie  tastbar.  Syphilis  war  nicht  anzunehmen, 
Verdauungsstörungen  hatte  das  künstlich  genährte  Kind  mehrfach 
dargeboten,  die  Blässe  war  seit  etwa  zwei  Monaten  in  stetig  zu- 
nehmender Stärke  bemerkbar.  Die  Zählung  ergab  2  kernhaltige 
Normoblasten  und  2  freie  Kerne  in  100  Gesichtsfeldern,  also  gewiss 
absolut  nichts  Characteristisches.  Die  vorhandene  Leucocytose, 
deren  differentiell-diagnostische  Wichtigkeit  gegenüber  der  Anämia 
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splenica  Hock  und  Schlesinger  hervorhQben,  fand  auch  hier  in  dem 
hohen  Lymphocytenprocent  (71.82  "/o)  ihren  Ausdruck,  die  eosmiH 
philen  Zellen  waren  sehr  spärlich  vorhanden  (1.10  <>/o)  jedoch  nicht 
granulationsarm,  die  specielle  Vertheilung  der  Elemente  der  spleno- 
myelogenen  Gruppe,  deren  Gesammtzahl  27.08  %  aller  Leucocjrt^ 
ausmachte,  war  die  folgende:  mononucleäre  18.36  ^o?  polymorphnu- 
cleäre  38.77  ^/o,  polynucleäre  42.87  «/o,  also  im  Ganzen  ein  Befdni 
der  in  Nichts  von  dem  einer  gewöhnlichen  rhachitischen  Anämie 
abweicht,  obwohl  mir  jedermann  zugeben  wird,  dass  der  Fall 
klinisch  als  Anämia  pseudoleucämica  imponirte. 

Der  zweite  Fall  betraf  ein  11  Monate  altes  Mädchen,  das 
einen  ganz  colossalen  Milztumor,  der  fast  bis  ins  kleine  Becken 
reichte,  trug,  massige  Zeichen  von  Ehachitis  und  kaum  angedeutete 
Leberschwellung  zeigte ;  periphere  Lymphdrusen  ganz  unbedeutend 
geschwollen,  Blässe  der  Haut  und  sichtbaren  Schleimhäute  sehr 
ausgesprochen.  Blutbefund  dem  vorigen  gleich,  wenig  Normoblasten, 
spärliche  eosinophile  Zellen,  Ueberwiegen  der  Lymphocyten. 

Den  Rückschluss  zu  machen,  dass  jene  Fälle,  die  im  Deckglas- 
präparat nicht  den  von  Luzet  beschriebenen  Befund  darbieten,  als 
nicht  in  die  Gruppe  Anämia  pseudoleucämica  gehörig  anzusehen 
sind,  halte  ich  auf  Grund  meiner  vorstehenden  Beobachtungen  für 
unstatthaft.  So  weit  sind  wir  eben  in  der  hämatologischen  Diag- 
nostik auch  beim  Erwachsenen  noch  nicht,  um  aus  der  blossen 
Ansicht  des  gefärbten  Blutes  bereits  auf  die  in  diesem  Falle  vor- 
handene Krankheit  schliessen  zu  können. 

Meine  eigenen  Befunde  bei  den  Anämieen  mit  Milztumor  er- 
gaben mir  nur  das  sichere  Resultat,  dass  in  gewissen  seltenen 
Fällen  ein  reichlicheres  Auftreten  kernhaltiger  Erjthrocyten  und 
zwar  von  Normo  und  Gigantoblasten  sowie  von  Theilungserschei- 
nungen  an  ihren  Kernen  zu  beobachten  ist,  dass  jedoch  diese  Fälle 
keineswegs  inmier  klinisch  als  Anämia  pseudoleucämica  imponiren. 
sondern  im  Gegentheil  Kinder,  die  nach  der  äusseren  Untersuchung 
als  mit  dieser  Krankheit  behaftet  erscheinen,  in  ihrem  histologi- 
schen Blutbefund  gar  keine  Besonderheit  zeigen.  Ob  und  in  wie 
weit  schwere  Formen  von  Bhachitis  mitspielen,  ob  die  bei  diesem 
Leiden  vorhandene  Beizung  des  Knochenmarks  für  den  Uebertritt 
zahlreicherer  Erythroblasten  ins  Blut  verantwortlich  gemacht 
werden  darf,  darüber  können  nur  weitere  ausgedehnte  Unter- 
suchungen die  Entscheidung  bringen. 

Ich  hatte  auch  Gelegenheit,  eine  Purpura  haemorrhagka  bei 
einem  10jährigen  Mädchen  zu  untersuchen  und  kann  das  von 
Spietschlca  bei  dieser  Hautafiection  beobachte  Auftreten  kernhaltiger 
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Erythrocyten  in  massiger  Zahl  im  Blute  bestätigen;  überdies  fielen 
mir  sämmtliche  Blutkörperchen  durch  ihre  Kleinheit  auf. 

Yon  eigentlichen  Blutkrankheiten  habe  ich  selbst  nichts  be- 
obachtet, nach  Mitose  an  Leucocyten  nicht  gesucht. 

Es  erübrigt  mir  noch,  meinem  verehrten  Lehrer  Professor 
1-Jpstein  für  die  Ueberlassung  des  Materials  und  anderweitige  Unter- 
stützung bestens  zu  danken. 
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ZUR  LEHRE  VON  DER  DURCH  WIRBEL- 

SÄULENTÜMOREN  BEDINGTEN  COMPRESSIONS- 

ERKRANKUNG  DES  RÜCKENMARKES. 

Von 

Da  B.  KUDEEWETZKY, 

AssiBteut  an  der  akademischen  therapentiBChen  Klinik  in  St.  Fetersbnzg. 

Obgleich  die  Lehre  von  der  Compressionserkrankung  des  Rücken- 
markes unstreitig  ein  von  den  am  meisten  bearbeiteten  Capiteln  der 
Pathologie  des  Nervensystems  bildet,  so  giebt  es  dennoch  auch  hier 
Fragen,  deren  Lösung  bei  weitem  nicht  als  abgeschlossen  betrachtest 
werden  kann.  Als  eine  solche  erscheint  unter  anderem  die  Frage 
über  die  Art  des  Causalnexus  zvirischen  dem  mechanischen  Drucke 
der  von  aussen  auf  das  Rückenmark  einwirkt  und  den  Krankheit^- 
Processen,  welche  in  solchen  Fällen  in  letzterem  entstehen.  Bekannt- 
lich existiren  bezüglich  dieser  Frage  bis  auf  den  heutigen  Tag  zwei 
verschiedene  Ansichten,  von  denen  jede  ihre  Vertreter  besitzt:  nach 
der  einen  Ansicht  liegt  der  Hauptgrund  für  die  spinalen  Verände- 
rungen vorwiegend  in  mechanischen  Momenten,  nach  der  anderen 
dagegen  werden  alle  diese  Veränderungen  immer  durch  Entzündongs- 
processe  hervorgerufen,  welche  unausbleiblich  das  Rückenmark  an 
der  Compressionsstelle  afftciren.  Diese  letztere  Ansicht  —  „entzünd- 
liche Theorie",  wie  dieselbe  genannt  wird  —,  welche  aus  der  Charc(4- 
schen  Schule  hervorgegangen  ist  und  auch  in  Deutschland  hervor- 
ragende Vertreter  zählt,  verdrängte  die  ältere  „mechanische"  Theorie 
von  Olivier  und  Louis  und  war  eigentlich  bis  in  die  neueste  Zeit 
hinein  die  herrschende.  Aber  trotzdem  konnte  diese  Theorie  nicht 
als  streng  bewiesen  betrachtet  werden  und  gab  einigen  wesent- 
lichen Einwänden  Raum. 

Vor  allem  fehlte  die  Kenntniss  der  sicher  nur  durch  die  Com- 
pression  an  und  für  sich  hervorgerufenen  Veränderungen,  eine 
Kenntniss,  welche  bei  der  Analyse  von  gegebenen  Fällen  von  Com- 
pressionserkrankung des  Rückenmarkes  die  Möglichkeit  bieten  würde, 
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ZU  entscheiden,  was  von  den  vorliegenden  Veränderungen  durch 
mechanische  Momente  bedingt  ist,  und  was  etwa  auf  Rechnung 
cnner  Entzündung  gesetzt  werden  muss,  und  es  gestatten  wflrde,  in 
einzelnen  Fällen  die  Betheiligung  von  Entzündungsprocessen  über- 
haupt auszuschliessen.  Deshalb  schloss  man  auf  die  Natur  der 
^Erkrankung  des  Euckenmarkes  bei  Compression  lediglich  auf  Grund 
des  Vergleiches  der  beobachteten  Veränderungen  mit  jenen  der 
echten  Myelitis. 

Andererseits  erforderte  diese  „entzündliche"  Theorie  die  ziem- 
lich hypothetische  aprioristische  Voraussetzung,  dass  in  allen  Fällen 
von  Compression  diese  entweder  selbst  als  Entzündungsreiz  wirke 
oder  dass  hier  zufälligerweise  eine  zweite  Noxe  hinzutrete,  welche 
eine  Rückenmarksentzündung  hervorruft,  wie  man  es  z.  B.  bei 
Leyden,  einem  der  Hauptvertreter  der  entzündlichen  Theorie,  liest.*) 

Dieser  unbefiriedigende  Stand  der  Frage  nach  dem  Wesen  der 
Compressionserkrankung  des  Rückenmarkes  bewog  einige  Autoren, 
im  Wege  experimenteller  Untersuchungen  klar  zu  stellen  ob  eine 
geringe,  aber  bleibende  Compression  des  Rückenmarkes  Verände- 
rungen in  dessen  Substanz  erzeugt,  welcher  Art  diese  Verände- 
rungen sind  und  wie  sich  bei  längerer  Dauer  der  Compression 
deren  weitere  Entwickelung  gestaltet. 

Kahler,  welcher  zuerst  diese  Fragen  zum  Gegenstände  einer 
experimentellen  Bearbeitung  machte,  gelangte  zu  dem  Schlüsse, 
dass  „die  Compression,  welche  das  Rückenmark  von  Hunden  durch 
in  den  Wirbelkanal  iiyicirtes  Wachs  erleidet,  zu  primären  Ver- 
änderungen an  den  Nervenfasern  führt,  die  unter  bedeutender  An- 
schwellung ihrer  Theile,  namentlich  des  Axencylinders,  zerfallen 
und  schliesslich  verschwinden;  erst  secundär  kommt  es  zu  einer 
Betheiligung  des  interstitiellen  Gewebes  und  der  Gefässe  an  dem  Pro- 
cesse".**)  Die  „bei  blos  oberflächlicher  Betrachtung"  der  Präparate 
mögliche  Annahme,  dass  es  sich  bei  den  beobachteten  Veränderungen 
am  Processe  entzündlicher  Natur  handle,  schliesst  er  vollständig 
aus;  die  genaue  Analyse  sämmtlicher  mikroskopischer  Befunde 
fahrte  ihn  zur  Anerkennung  eines  rein  mechanischen  Momentes  bei 
ihrer  Erzeugung.  Behufs  weiterer  Erklärung  der  Art  und  Weise, 
auf  welche  das  letztere  Moment  Veränderungen  im  Rückenmarke 
herbeiführt,  entwickelt  Kahler  eine  Hypothese,  welche  im  Wesent- 
lichen folgendermaassen  lautet:  Die  vor  allem  die  Rückenmarks- 
hüllen treffende  Compression  des  Rückenmarkes  fuhrt  zu  einer  Be- 

*)  Leyden,  Klinik  der  Bückenmarks-Erankheiten  Bd.  ü.  S.  147.  1875. 
**)  Kahler:   Yerfinderangen  im  Rückenmarke  in  Folge  geringgradiger  Com- 
pression.   Zeitschrift  für  Heilkunde,  Prag  1882.  Bd.  III,  p.  209. 
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hinderung  des  Lympheabflusses  und  zu  einer  Stauung  der  Gewebs- 
säfte  im  Rückenmarke.  Auf  diese  Art  werden  die  Nervenfasern 
im  Gebiete  der  Compression  einer  zerstörenden  Einwirkung  der 
gestauten  Gewebssäfte  ausgesetzt.  Andererseits  können  die  Nenren- 
fasern  in  Folge  derselben  mechanischen,  durch  die  Compression 
hervorgerufenen  Bedingungen  an  umschriebenen  Strecken  dem  Ein- 
flüsse der  trophischen  Centren  entzogen  werden,  einem  Einflüsse, 
der  sie  bei  normalen  Bedingungen  vor  der  abträglichen  Einwirkung 
der  Lymphe  schätzt 

In  voller  Uebereinstimimung  mit  den  Resultaten  der  Unter- 
suchungen von  Kahler  befinden  sich  die  Resultate  der  neuesten 
experimentellen  Arbeit  von  Bosenbach  und  SdUscherbak*)  Ein  Thal 
der  von  diesen  Autoren  gefundenen  Veränderungen  im  Racken- 
marke bei  dessen  Compression  (mittelst  Einführung  silberner  Etlgel- 
chen  und  Stäbchen  in  den  Wirbelkanal),  nämlich  die  Afiection  der 
weissen  Substanz,  bietet  eine  bis  in  die  Details  zutreffende  Aehn- 
lichkeit  mit  den  in  den  Versuchen  von  Kahler  beschriebenen  Be- 
funden. Der  zweite  Theil,  obgleich  derselbe  anderweitige,  bei 
Kahler  nicht  beschriebene  Veränderungen  darstellt,  befindet  sich 
trotzdem  ebenfalls  in  Uebereinstimmung  mit  den  Anschauungen 
dieses  Autors  und  giebt  ihnen  zugleich  neue  thatsächliche  Stützen. 
Diese  Veränderungen  betreffen  die  graue  Substanz  des  Rücken- 
markes und  bestehen  darin,  dass  sich  in  derselben  Spalten  und 
Hohlen  unter  spurlosem  Untergange  der  betreffenden  Partien  d^ 
Gewebes  in  Folge  eines  Ergusses  von  plasmatischem  Exudate  bilden. 
Dieser  Erguss  soll  als  die  Folge  der  Lymphstauung  betrachtet 
werden;  auf  diese  Art  reiht  sich  dieser  Befund  an  die  übrigen 
Befunde,  welche  die  Hypothese  von  Kahler  unterstützen. 

Die  dasselbe  Thema  behandelnden  Untersuchungen  von  Blumen- 
thal,**)  kenne  ich  nur  aus  dem  Citate  in  der  Arbeit  von  Rosenbach 
und  Schlscherbak, 

Es  ist  nicht  zu  leugnen,  dass  durch  die  angeführten  experimen- 
tellen Untersuchungen  die  oben  erwähnte  Lücke  in  der  Lehre  von 
der  pathologischen  Anatomie  der  Rückenmarkscompression  so  ziem- 
lich ausgefüllt  wurde,  indem  durch  dieselben  wichtige  Kriterien 
zur  Beurtheilung  jener  pathologischen  Erscheinungen  gewonnen 
wurden,  welche  durch  die  Compression  des  Rückenmarkes  beim 
Menschen  hervorgerufen  werden.    Schon  bei  Kahler  findet  man  eine 


*)  Ueber  die  (Gewebsveränderungen  des  Rückenmarkes  in  Folge  von  Com- 
pression.   Virchow's  Archiv  Bd.  122,  1890. 

**)  MumenthcU,  Zur  Frage  der  Rückenmarkscompression.   Arb.  d.  phy8.-med* 
Ges.  an  der  Moskauer  üniv.  1888. 
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Verwerthnng  seiner  am  Hunde  gewonnenen  Versactasergebnisse  in 
fieser  Bichtong.  Indem  er  die  mikroskopischen  Beende  seiner 
experimentell  erzeugten  Präparate  mit  solchen  Befunden  verglich, 
«reiche  von  anderen  Autoren  bei  der  Compressionsmyelitis  beschrieben 
«rerden,  und  indem  er  die  Deutung,  die  er  den  Ergebnissen  seiner  Yer- 
sachsreihe  gab,  auf  jene  Befunde  übertrug,  machte  er,  wie  er  sagt,  den 
Versuch,  ,jA%e  ältere  mechanische  Anschauung  über  das  Wesen  dieser 
Erkrankung  der  neuen  Lehre  von  der  Compressionsmyelitis  gegen- 
über  in  allerdings  etwas  veränderter  Weise  wieder  eur  Geltung  zu 
hringenJ^ 

Die  Beobachtungen  von  Kahler  benützte  sodann  Schmaus  in 
seinen  Untersuchungen  über  die  Compressionsmyelitis  bei  Garies 
der  Wirbelsäule.  Indem  ich  in  eine  detaillirte  Darlegung  der 
Resultate  dieser  umfangreichen  Arbeit,  welche  eine  ausffihrliche 
pathologisch -anatomische  Untersuchung  von  5  Fällen  tuberculöser 
Compressionsmyelitis  und  15  Experimenten  an  Thieren  bildet,  nicht 
eingehe,  will  ich  bloss  zwei  seiner  Schlusssätze  anführen :  a)  „Ab- 
gesehen von  directen  Quetschungen  des  Bückenmarkes  durch  Ver- 
schiebung von  Wirbeln  u.  s.  w.  beruht  die  bei  Wirbelcaries  auf- 
tretende Bückenmarksdegeneration  auf  einem  Oedem,  welches  bei 
längerem  Bestand  in  eine  diffuse  Erweichung  übergeht,  b)  Das 
im  Rfickenmarke  auftretende  Oedem  ist  in  manchen  Fällen  ein 
Staaungödem,  in  anderen  ein  entzündliches  Oedem,  meistens  aber 
aus  einer  Combination  beider  Ursachen  entstanden."*) 

In  Hinsicht  auf  die  hier  behandelte  Frage  gelangt  also  Schmaus 
auf  Grund  der  neu  gewonnenen  Thatsachen  annähernd  zu  dem 
vermittelnden  Standpunkte,  welchen  man  bei  Erb  findet.*'*') 

Ganz  bestimmt  als  rein  mechanisch  fasst  Strümpell  die  Com- 
pressionsveränderungen  des  Rückenmarkes  auf,  indem  er  in  der 
letzten  Auflage  seines  Lehrbuches  schreibt:  „Wie  wir  auf  Grund 
zahlreicher  eigener  Untersuchungen  gegenüber  der  bisher  allgemein 
gültigen  Anschauung  behaupten  müssen,  hat  man  nicht  den  gering- 
sten Grund,  das  Zustandekommen  der  Lähmung  bei  der  Spondylitis 
durch  eine  secundäre  Myelitis  zu  erklären.  Eine  derartige  „Com- 
pressions-Myelitis^  d.  h.  eine  durch  den  Druck  als  solchen  entstan- 
dene Entzündung  des  Bückenmarkes  ist  schon  aus  allgemein-patho- 
logischen Gründen  zu  verwerfen,  und  auch  die  mikroskopische 
Untersuchung  des  Bückenmarkes  zeigt  nichts,  was  auf  eine  Ent- 


*)  Sdimaus,  Die  Compressionsmyelitis  bei  Garies  der  Wirbelsfiale.    Wies- 
baden 1890,  S.  121  u.  129. 

**)  Ziem88en'8  Handbuch  der  spec.  Path.  n.  Therapie  Bd.  XI^  2.  Hälfte, 
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zändung  hinweist  und  was  nicht  lediglich  Folge  der  mechanisclieii 
Compressio]^  sein  kann".*) 

Ans  dieser  in  allgemeinen  umrissen  gehaltenen  Darlegung 
des  heutigen  Standes  der  Frage  über  die  sogenannte  Compressim.^ 
Myelitis  geht  hervor,  dass  dieselbe  keinesfalls  noch  a2s  äbgesMosseu 
betrachtet  werden  kann  und  dass  in  Folge  dessen  namentlich  weiten 
Untersuchungen  einschlägigen  pathologisch-anatomischen  Materiales 
vom  Menschen  nothwendig  erscheinen. 

Als  besonders  zu  diesem  Zwecke  geeignet  durften  sich  diejeiugen 
Fälle  von  Compressionserkrankting  des  Rückenmarkes  erweisen,  in 
denen  Tumoren  der  Wirbelsäule  die  Ursache  der  Compression  sin>i 
Das  Material  zur  Erforschung  derjenigen  Veränderungen,  denen 
das  Bückenmark  bei  seiner  Compression  unterliegt,  wurde  bisber 
vorwiegend  von  Wirbelcaries  geliefert  Indessen  sind  bei  dieser 
Affection  der  Wirbelsäule,  wie  viele  Autoren  behaupten,  entzünd- 
liche Momente  so  vielfach  gegeben,  dass  ihre  Mitwirkung  beiis 
Entstehen  der  Bückenmarkserkrankung  keinesfalls  a  priori  aus- 
geschlossen werden  darf  Bei  Tumoren  der  Wirbelsäule  ist  es  im 
Gegentheil  a  priori  sehr  wahrscheinlich,  dass  man  Fällen  begegnen 
werde,  in  denen  die  Ursachen  der  Bückenmarkserkrankung  rein 
mechanischer  Natur  sind.  Zur  Bestätigung  dieses  Gedankens  kann 
bis  zu  gewissem  Grade  unter  anderem  folgende  Thatsache  dienen. 
Wenn  Kahler  aus  der  Nebeneinanderstellung  der  auf  experimen- 
tellem Wege  erzeugten  Veränderungen  des  Bückenmarkes  mit  eben 
solchen  bei  der  sogenannten  Compressions-Myelitis  des  Menschen  za 
dem  Schlüsse  gelangt,  dass  beiderlei  Befunde  auffallend  überein- 
stimmen, so  kann  er  „nichts  besseres  thun,  als  zum  Beweise  dessen 
auf  die  von  Leyden  gegebene  Abbildung  eines  Präparates  von  einem 
Falle  von  Bückenmarkscompression  durch  Wirbelkrd>s  hinweisen".**) 
Auf  diese  Art  ist  von  den  vielen  von  Leyden  beschriebenen  Fällen  von 
Compressions-Myelitis  vor  allen  die  durch  einen  Tumor  der  Wirbel- 
säule erzeugte  Compressions-Myelitis  nicht  als  Myelitis  erschienen. 


Auf  Grund  des  eb,en  Gesagten  erlaube  ich  mir,  zu  der  patho- 
logisch-anatomischen,  für  die  Lösung  der  hier  behandelten  Frage 
geeigneten  Casuistik  3  von  mir  untersuchte  neue  Fälle  von  Cm- 
jyi'ession  des  Bückenmarkes  durch  Tumoren  der  Wirbelsätde  anzu- 
reihen, obgleich  zur  Untersuchung  dieser  Fälle  ursprünglich  haupt- 

•)  Strümpell:  Lehrbuch  der  speo.  Path,  u.  Therap.  der  inneren  Krankheiten. 
II.  Bd.  S.  171.  1890. 
•*)  1.  c.  S.  211. 
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sächlich  die  relative  Rarität  der  Tumoren  der  Wirbelsäule  Ver- 
anlassung gegeben  hatte.  In  einem  Falle  handelte  es  sich  nämlich 
um  ein  Myelom,  im  zweiten  um  ein  Myxom  und  im  dritten  um  ein 
Sarcom  der  Wirbelsäule. 


Besonderes  Interesse  hinsichtlich  des  Charakters  der  primären 
Erkrankung  bietet  unter  diesen  Fällen  selbstverständlich  der  Fcdl 
von  Myelom,  Wie  bekannt,  wurde  diese  Geschwulst  erst  vor  relativ 
kurzer  Zeit  als  besondere  Geschwulstspecies  hingestellt.  Der  erste 
Fall  unten  dem  Namen  „multiples  Myelom"  wurde  aus  dem  patho- 
logisch-anatomischen Institute  von  v,  Rechlinghausen  von  Bustisky 
veröffentlicht.*)  In  diesem  Falle  handelte  es  sich  um  eine  Erkran- 
kung des  ganzen  Knochensystems  (hauptsächlich  der  spongiösen 
Knochen)  an  einer  Neubildung,  welche  die  Zusammensetzung  des 
Knochenmarkes  besass  und  welche  der  Autor  als  eine  Hyperplasie 
des  Knochenmarkes  betrachtet,  die  gleichzeitig  an  vielen  Stellen 
entstand;  er  rechnete  sie  zu  den  gutartigen  Tumoren. 

Obgleich  seit  der  Zeit,  als  das  Myelom  als  besondere  Geschwulst- 
species hingestellt  wurde,  etwa  20  Jahre  verflossen  sind,  finden  sich 
in  der  betreffenden  Litteratur  doch  nur  sehr  wenige  weitere  Fälle 
von  Myelom  beschrieben. 

Zahn,  der  einen  solchen  Fall  von  Myeloma  multiplex  im  Jahre 
1885  publicirte,  sagt,  dass  er  in  der  Litteratur  nur  2  Fälle  finden 
konnte,  einen  von  Rustizky  und  einen  von  JBtich**)  Dazu  kann  ich 
noch  3  Fälle  hinzufügen,  welche  ich  in  der  neuesten  Litteratur 
geftmden  habe.  Der  eine,  welcher  in  seinem  klinischen  Decurse 
besonders  interessant  war  und  beim  Leben  sehr  genau  beobachtet 
wurde,  stammt  von  Kahler  f"^*)  die  zwei  übrigen  werden  hei  Klebsf) 
angeführt,  allerdings  nur  in  der  Form  eines  sehr  kurzen  Berichtes. 

Durch  diese  weiteren  Beobachtungen  von  Zahn,  Kahler  und 
Klebs  wurde  unter  anderem  die  von  liustitzky  gegebene  Charakte- 
ristik des  Myeloms  dahin  berichtigt,  dass  diese  Geschwulst  nicht 
zu  den  gutartigen  gerechnet  werden  könne.  „Allerdings  besteht 
seine  Malignität  nicht  in  dem  frülizeitigen  oder  besonders  aus- 
gebreiteten Auftreten  von  Metastasen  in  anderen  Theilen,  als  viel- 
mehr in  den  ausgebreiteten  multiplen  Auftreten  von  Neubildungs- 
herden  innerhalb  des   Knochenmarks"   (Klebs).     Es  ist  noch  zu 


*)  Deutsche  Zeitschrift  für  Chirurgie  Bd.  IH.  1873. 
**)  Deutsche  Zeitschrift  f.  Chir.  Bd.  22.  1885. 
♦**)  Prager  med.  Wochenschrift  XIV.  Jahrg.  1889. 

t)  Allgemeine  Pathologie  II.  Theil,  S.  674,  1889. 
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bemerken,  dass  in  allen  diesen  Fällen  von  Myelom  dieses  bem 
Leben  nicht  diagnosticirt  wurde,  was  sich  ohne  Zweifel  durch  die  mang«)- 
hafte  Kenntniss  von  dieser  selten  vorkommenden  E[rankheit  erkllii 

Was  meine  zwei  übrigen  Fälle  —  Myxom  und  Sarcom  dn 
Wirbelsäule  —  betrifit,  so  müssen  auch  diese  nach  dem  Charakter 
der  Ursache,  welche  die  Erkrankung  des  Rückenmarkes  henor- 
gerufen  hat,  ebenfalls  zu  den  seltenen  Fällen  gezählt  werden,  ob- 
gleich sie  nicht  so  selten  sind  wie  der  erste  Fall,  lieber  dii- 
Seltenheit  dieser  Fälle  kann  man  einigermaassen  aus  folgender 
statistischer  Bemerkung  urtheilen,  welche  hier  anzuführen  nicht 
ohne  Interesse  sein  dürfte.  Meine  Fälle  wurden  aus  dem  gesammteo 
pathologisch  -  anatomischen  Materiale  herausgehoben,  welches  k 
Institute  des  Herrn  Professor  Chiari  im  Laufe  von  3  Jahren  zur 
Untersuchung  gelangte.  Während  dieser  Zeit  wurden  im  Ganzen 
2559  Leichen  von  Erwachsenen  secirt.  Unter  denselben  wnrde 
Compressio  medullae  spinalis  in  21  Fällen  gefunden,  welche  sicli 
folgendermaassen  vertheilte :  15  mal  aus  Caries  tuberculosa  verte 
brarum,  3  mal  aus  Carcinoma  secundarium  der  Wirbel,  1  mal  m 
Wirbel-Myelom,  1  malaus  Wirbel-Myxomundl  mal  aus  Wirbel-Sarcom. 

Durch  die  Seltenheit  solcher  primärer  Geschwülste  der  Wirkl 
erklärt  sich  auch  der  Umstand,  dass  in  den  Handbüchern,  welcbe 
die  Compressionserkrankung  des  Bückenmarkes  behandeln,  bei  der 
Aufzählung  der  verschiedenen  pathologischen  Veränderungen  der 
Wirbelsäule,  welche  diese  Erkrankung  erzeugen  können,  vod 
primären  Tumoren  oft  gar  keine  Erwähnung  geschieht  (z.  B.  bei 
-Er6,  Strümpell).  Weiter  •  kommen  in  der  casuistischen  Litteratnr 
der  Bückenmarkscompression  solche  Fälle  im  Vergleiche  beispiel^ 
weise  zur  Caries  der  Wirbelsäule  und  ebenso  zum  secundärea 
Carcinom  der  Wirbel  äusserst  selten  vor.  So  z.  B.  konnte  ichifl 
der  mir  zur  Verfügung  stehenden  Litteratur  nur  5  einzeln  be- 
schriebene Fälle  einer  durch  Sarcom  der  Wirbelsäule  erzengta 
„Compressionsmyelitis"  finden:  1)  Leyden:  Myxosarcoma  vert  lomb. 
et  epistrophei ;  *)  2)  Kersteven:  Sarcomatous  blood  cyst  of  spine 
causing  paraplegia ;  **)  3)  Humphry:  Slow  compression  of  the  spinal 
cord. ;  ***)  4)  Jones :  Extensive  Sarcoma  of  the  vertebrae ,  sacrm 
ileum,  and  stemum;f )  und  5)  Baven:  Sarcoma  of  dorsal  vertebrae.tt) 


*)  Klinik  der  Bückenmarkskrankheiten  Bd.  I.  S.  302,  1874. 
**)  Transactions  of  the  pathoL  sodety  of  London  V.  34.,  p.  216,  1883. 
**♦)  Virchows  Jahresber.  1884,  Bd.  ü.,  S.  96. 

t)  VirchowB  Jahreaber.  1885,  Bd.  IT.,  S.  825. 
ff)  Transactions  of  the  patbol.  society  of  London  V.  38.,  p.  895,  1887. 
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Meine  Fälle,  zn  deren  Beschreibung  ich  nun  übergehe,  wurden 
ntra  yitam  auf  Kliniken  der  hiesigen  deutschen  Universität  be- 
ibachtet,  deren  Herren  Vorständen  ich  auch  die  unten  angeftlhrten 
[linischen  Daten  verdanke,  und  dann  im  pathologisch-anatomischen 
iißtitute  von  Herrn  Prof.  Chiari  secirt.  Für  die  weitere  Be- 
arbeitung wurden  mir  von  jedem  Falle  das  ßückenmark  und  vom 
l.  Falle  ausserdem  Stücke  einiger  von  der  Myelombildung  afficii'ter 
J^irbel  übergeben.  Das  Rückenmark  war  in  MüUer'scher  Flüssig- 
teit  gehärtet  und  in  Alkohol  aufbewahrt  worden.  Behufs  mikro- 
skopischer Untersuchung  entnahm  ich  von  jedem  Bückenmarke 
5tucke  aus  verschiedenen  Höhen,  welche  dann  behufs  Herstellung 
ron  Schnitten  in  Celloidin  eingebettet  wurden.  Zur  Färbung  der 
Schnitte  bediente  ich  mich  der  Kupfer-Hämatoxylin-Methode  von 
Weigert  und  gewöhnlicher  Kemfarben  (Cochenillealaun  nach  Csokor 
md  Hämatoxylin  nach  Delafield,) 

1.  Fall. 

Karl  IL,  46 jähriger  Flösser.    Interne  Klinik  des  Herrn  Prof,  Kahler. 

Anamnese  bei  der  Aa&ahme  des  Kranken  am  7.  Mai  1887:  «Patient  hatte 
ror  8  Jahren  eine  schmerzhafte  Affection  in  allen  Gelenken,  ganz  besonders  in 
kn  Kniegelenken,  die  mit  Fieber,  Herzklopfen  and  Stechen  in  der  Herzgegend 
rerbimden  war.  Mit  diesem  Leiden  lag  er  durch  drei  Monate  im  Krankenhause, 
inirde  mit  Eisamschlägen  behandelt  nnd  geheilt  entlassen.  Vor  Ostern  1887 
rachte  er  wieder  das  Krankenhans  anf,  and  zwar  hatte  er  damals  halbgUrtel- 
K^nnige  Schmerzen  linkerseits  am  Stamme,  an  der  unteren  Grenze  des  Thorax  gegen 
len  Rippenbogen  zu  und  über  die  seitliche  Bauchgegend  herab  bis  zur  Crista  des 
Darmbeines.  Die  Schmerzen  bezeichnete  er  als  stechende.  Aus  dem  Spital  an- 
geheilt entlassen,  bemerkte  er  schon  nach  einiger  Zeit,  dass  seine  Beine  schwächer 
mirden,  beim  Gehen  bald  ermüdeten  und  eine  gewisse  Steifigkeit  annahmen,  in 
höherem  Grade  das  rechte  Bein  als  das  linke.  Die  Schmerzen  in  der  oben  be- 
leichneten  Gegend  wurden  immer  intensiver  und  strahlten  gegen  die  Beine  aus, 
während  diese  selbst  ihm  keine  Schmerzen  bereiteten.  Hingegen  fühlte  er,  dass 
diese  kühler  wurden  und  verspürte  oft  das  Gefühl  von  Ameisenlaufen  in  denselben. 
Er  musste  vor  14  Tagen  das  Bett  aufsuchen,  das  er  seither  nicht  mehr  verliess. 
Die  Extremitäten  sollen  bedeutend  abgemagert  sein  und  ist  er  nur  mit  grösster 
Mühe,  wenn  er  von  zwei  Seiten  unterstützt  wird,  im  Stande  zu  stehen  und  zu 
gehen.  Seit  8  Tagen  hat  er  jede  feinere  Empfindung  verloren.  Die  Schmerzen 
in  der  unteren  Bippengegend  links  sind  besonders  vehement,  wenn  der  Kranke 
versacht,  die  Wirbelsäule  zu  bewegen.  Die  Seitenlage  und  das  Sitzen  im  Bette 
sind  mit  grossen  Schmerzen  verbunden,  so  dass  er  es  am  liebsten  unterlässt.  Der 
Kranke  giebt  auch  Schmerzen  in  der  Blasengegend  an,  die  gegen  die  Beine  aus- 
strahlen. Die  Darmentleerung  ist  seit  einer  Woche  erschwert,  und  erfolgt  wohl 
9fter  aber  stets  sehr  spärlich.  Stuhl  von  fester  Consistenz,  bis  zu  vier  Tagen 
angehalten.  Patient  hustet  in  geringem  Grade  mit  spärlichem  schleimigem  Aus- 
wiufe  und  hat  Nachtschweisse.  Eine  hereditäre  Belastung  ist  nicht  nachzuweisen. 
Die  Affection  am  linken  Auge  (Leukoma)  rührt  von  einem  Falle  her,  der  ihm 
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auch  deu  Verlust  seiner  unteren  Schneidezähne  zuzog.     Das  Gehör  links  ^\t 
langem  herabgesetzt" 

Status  11.  Mai  1887 :  ,Ani  linken  Auge  in  der  inneren  Hfilfte  der  Cornea 
ein  Leukom.  Rechtes  Auge  normal,  ebenso  die  Augenbewegungen,  etwas  N3'stair- 
mus.  Zunge  wird  gerade  vorgestreckt  Harnblase  über  der  Symphysis  zu  palpiren. 
Percussion  und  Auscultation  der  Thoraxorgaue  ergibt  normale  Verhältnisse.  Dir 
Untersuchung  der  Wirbelsäule  zeigt  keine  Deviation  derselben.  Druck  auf  die 
Domfortsätze  und  namentlich  seitlicher  Druck  ist  schmerzhaft  vom  sechsten  Brust- 
wirbel an  nach  abwärts.  Am  stärksten  empfindlich  erscheint  der  neunte  un<l 
zehnte  Bmstwirbel-Domfortsatz.  Der  Kranke  beschreibt  Schmerzen,  welche  seit- 
wärts von  diesen  entspringend  nach  unten  ziehen,  sich  im  Kreuze  localifliren  und 
nach  vorne  bis  in  die  Nähe  des  Nabels  sich  erstrecken,  auch  klagt  der  Krankt 
über  Schmerzen,  wenn  man  ihn  aufsetzen  will,  ohne  dass  die  Beine  herabhängen. 
Die  unteren  Extremitäten  erscheinen  gelähmt,  sie  sind  nur  mit  Mühe  zu  hebec. 
zu  beugen  und  zu  strecken,  dabei  erscheint  das  rechte  Bein  schwächer  als  da? 
linke.  Von  Contracturen  ist  nichts  nachzuweisen.  Au  den  unteren  £xtremität«ii 
beiderseits  deutliches  Kniephänomen.  Fussphänomene  fehlen.  Die  unteren 
Extremitäten  fühlen  sich  kühl  an  und  erscheinen  cyanotisch.  Beiderseitig  fehlt 
die  tactile  Empfindlichkeit  bis  zur  Kniescheibe,  ohne  scharfo  Grenze  nach  oben. 
Aufgelegte  kalte  Gegenstände  werden  an  den  Plantae  gar  nicht  empfunden,  eben- 
sowenig lauwarme  Gegenstände.  Aufgelegte  kalte  Gegenstände  werden  am  linken 
Unterschenkel  undeutlich,  manchmal  gar  nicht  empfunden,  rechts  ist  dentücbf' 
Empfindlichkeit  für  Kälte  vorhanden.  An  den  Oberschenkeln  lässt  sich  das  Gleiche 
constatiren:  links  mangelhaftes  Gefühl  des  Kühlen,  rechts  sichere  Bezeichnung 
desselben.  Am  Unterleibe  gibt  der  Kranke,  beiderseits  die  Empfindung  de^ 
Warmen  und  Kalten  richtig  an.  Stiche  werden  am  rechten  Fusse  und  Unter- 
schenkel ebenso  wie  am  linken  nicht  als  solche  angegeben,  am  rechten  Ober- 
sohenkel  werden  sie  richtig  gedeutet,  ebenso  am  Uuterleibe  beiderseits.  Ueber 
eine  Verlangsamung  der  Schmerzenempfindung  lässt  sich  nichts  sicheres  feststellen.* 

Dectirstis:  12./V.  Lancinirende  Schmerzen  in  der  linken  unteren  Extremität 
in  der  Gegend  des  Kniegelenkes. 

13./V.  Die  Blasenlähmung  nimmt  zu.  In  der  Rückenlage  des  Patienten  kanu 
die  rechte  untere  Extremität  überhaupt  leicht  bewegt  werden,  die  linke  wird  nur 
in  der  Coxa  und  im  Kniegelenke  gebeugt,  im  Fussgelenke  gehoben;  auch  die 
Zehen  können  bewegt  werden.    Sämmtliche  Bewegungen  energielos. 

14./V.    Patient  ist  im  Bereiche  des  schmerzhaften  Gürtels  hyperästhetiscL 

17./ V.  In  die  Bauchlage  gebracht,  vermag  der  Kranke  die  Beuger  des 
Unterschenkels  wohl  zu  innerviren,  jedoch  in  einer  sehr  geringen  Intensität,  so 
dass  es  nur  mit  Mtlhe  zu  einer  Bewegung  des  Unterschenkels  kommt  Feinere 
Berührungen  werden  an  der  hinteren  Fläche  der  unteren  Extremitäten  gefühlt, 
wenn  auch  nicht  immer  localisirt.  Nadelstiche  werden  gleichfalls  empfunden. 
An  der  Fusssohle  lösen  sie  reflectorische  Zuckungen  der  Extremitäten  aus.  Auf 
der  linken  Seite  neben  der  Wirbelsäule  in  der  Höhe  des  7.— 12.  Brustwirbels 
scheint  auf  Nadelstiche  etwas  Hyperästhesie  zu  bestehen.  Auch  die  Angaben, 
welche  der  Kranke  bei  Berührung  mit  kalten  Gegenständen  macht,  sind  schwankend. 
Verwechselungen  zwischen  kalt  und  warm.  Kälte  und  Nadelstichen  finden  statt. 

Abends  liegt  der  schmerzhafte  Gtlrtel  tiefer.  Die  Schmerzen  ziehen  sich  von 
der  Weiche  in  der  Richtung  des  Ligam.  Poupartii  gegen  das  äussere  Genitale 
aussti-ahleud  hin  und  exarcerbiereu  anfallsweise.     Eine  Anästhesie  im  Beziehe 
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er  schmerzhaften  Zone  ist  nicht  nachzuweisen;  dagegen  ist  schon  das  Aufhehen 
iner  Haatfalte  hinten  nehen  der  Wirbelsäule  schmerzhaft,  während  eine  flache 
(eruhruDg  nicht  als  schmerzhaft  empfunden  wird.  Harn  trüb,  setzt  ein  weisses 
^diment  ab. 

20./V.    Harn  enthält  Mweiss.    Rechts  tritt  Fnssphänomen  auf. 

24./y.    Sensibilität  gebessert. 

29.,/V.  Klagen  über  Parathesien.  Die  linke  untere  Extremität  wird  als 
offallend  kühl  bezeichnet. 

l.'TI.  Bedeutende  Verschlechterung.  Unruhe.  Erbrechen.  Totale  links- 
eitige  Facialparalyse  mit  Einschluss  der  Augen  und  Stimäste.  Fieber.  Galva- 
ische  und  faradische  Beaction  beiderseits  gleich. 

2./VI.  Sensorium  benommen.  Kopfschmerzen.  Pupillen  reagieren  fast  gar 
icht. 

3./VI.    Nystagmus. 

4./YL    Delirien.    Nackensteifigkeit 

6./yi.    Exitus  letalis. 

Jiesume:  Die  Krankheit  dauerte  circa  3  Monate.  Die  von  der 
^ffection  der  Wirbelsäule  herrührenden  verschiedenen  Schmerzen 
raren  das  erste  Symptom,  welches  aber  bis  zum  Tode  andauerte. 
)ie  Lähmung  der  unteren  Extremitäten  entwickelte  sich  ziemlich 
angsam.  Mit  der  Lähmung  traten  auch  Paraesthesien  und  dann 
i^erlust  der  verschiedenen  Qualitäten  der  Sensibilität  auf.  Nur  die 
remperaturempfindung  blieb  im  rechten  Beine,  welches  das  stärker 
gelähmte  war,  lange  Zeit  erhalten.  An  beiden  Extremitäten  war 
^iephänomen  zu  constatiren  und  später  an  der  rechten  auch 
^\issphänomen.  Die  Blasenlähmung  entwickelte  sich  allmählig. 
Fünf  Tage  vor  dem  Tode  traten  die  Erscheinungen  einer  Gehim- 
iffection  auf. 

Die  klinische  Diagnose  lautete:  „Compressio  medullae  spinaUs 
partis  thoracicae  et  lumbalis  e  pachymeningitide  tuberculosa. 
Meningitis  tuberculosa.  Cjatitis.  Infiltratio  pulmonis  sinistri 
cuberculosa?)." 

SectiansprotokoU  aufgenommen  am  T./VI.  1887: 

„Der  Körper  mittelgross,  von  massig  kräftigem  Knochenbau,  schwächlicher 
Kascolatur,  sehr  mager,  blass,  mit  blass violetten  Todtenflecken  auf  der  Bücken- 
)eite.  Haupt-  und  Barthaar  schwarz.  Rechte  Pupille  ziemlich  enge,  linke  Cornea 
Qarbig;  in  ihrer  unteren  Hälfte  ein  vernarbter  Prolapsus  iridis.  Der  linke  Bulbus 
nreicher  und  kleiner  als  der  rechte.  Der  linke  Mundwinkel  tiefer  stehend.  Hals 
lang,  dünn.  Brustkorb  wenig  gewölbt,  Unterleib  eingesunken.  An  der  Vorder- 
seite der  Unterschenkel  alte  Narben. 

Weiche  Sehädeldecken  blass,  Schädel  mesocephal.  In  der  Calvaria  eine  grössere 
Zahl  von  bis  erbsengrossen  röthlichgrauen,  weichen  Geschwülstchen,  welche  durch 
ihre  Einlagerung  in  den  Knochen  zu  üsur  und  steUenweise  geradezu  zu  Perforation 
geführt  haben.  Ebensolche  Knoten  an  der  Schädelbasis  zu  constatiren,  speciell 
im  linken  grossen  Keilbeinflügel  ein  haselnussgrosser  Knoten,  durch  welchen  der 
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genannte  Knochen  vollständig  perfoiirt  erscheint.  Die  harte  Hirnhaut  gespannt 
in  ihren  Sinus  viel  flüssiges  und  postmortal  geronnenes  Blut.  Innere  Mausgeo 
allenthalben,  namentlich  au  der  Basis  frisch  blutig  suffundirt  Diese  blutig« 
Suffusion  augenscheinlich  ausgegangen  von  einem  einer  hämmoragisch  destrairtea, 
etwa  nussgrossen  Geschwulstmasse  entsprechenden  Blutungsherde  an  der  linken 
Seite  der  unteren  Ponsfläche  und  am  linken  Seitenrande  des  Pons.  Beim  Ein- 
schneiden an  dieser  Stelle  zwischen  Acachnoidea  und  Pia  zeigt  sich  die,  wie  er- 
wähnt^ vollständig  hämmoragisch  destruirte  Geschwulstmasse.  Ausserdem  Mer 
in  der  oberflächlichen  Substanz  der  genannten  Ponsabschnitte  umschriebene  recente 
in  Form  von  Gruppen  punctförmiger  Blutungen  sich  darstellende  Hämorfaagieo 
zu  constatiren.  Von  den  erwähnten  Hämorhagieu  an  der  Oberfläche  des  Poo^ 
der  N.  acusticus,  facialis  und  trigeminus  der  linken  Seite  ebenso  auch  der  N.  glask,- 
pharyngeus,  accessorius  und  vagus  sin.  umgeben.  Im  Tractus  olfactorius  d.  eis^ 
hanf  komgrosse  von  Blutung  infiltrirte  Geschwulst  eingelagert.  Die  etwas  m- 
dickten  inneren  Meningen  überall  leicht  von  der  Himoberfläche  abzuziehen.  Da 
Gehirn  blass,  etwas  zäher;  auf  dem  leicht  verdicktem  Ependym  der  Ventrike! 
zarte  Granulationen.    Die  basilaren  Himarterien  in  ihrer  Wand  leicht  verdickt. 

Das  Zwerchfell  rechts  bis  zur  4.  Rippe,  links  bis  zur  5.  reichend. 

In  der  Luflröhre  spärlicher  Schleim,  ihre  Schleimhaut,  wie  die  des  Pkarynz 
imd  Laripix  blass. 

Die  Lungen  partiell  adhaerent,  im  Allgemeinen  ziemlich  blass,  Gdematös;  links 
die  hintere  Hälfte  der  ganzen  Lunge,  rechterseits  die  obere  Hälfte  des  Unter- 
lappens  grau  pneumonisch  hepatisirt.  Beide  Blätter  des  Pericard  stellenweise !" 
an  der  vorderen  Fläche  des  rechten  Ventrikels  und  an  der  Hinterfläche  beider 
Ventrikel  miteinander  verwachsen.  Im  Cavum  pericardii  sehr  spärliches  klare.^ 
Serum.  Das  Herz  schlaff,  seine  Klappen  zart,  in  seinen  Höhlen  flüsiiges  Blnt 
und  reichliche  postmortale  Blutgerinnungen. 

Die  Inttma  aortae  in  ziemlich  hohem  Grade  und  zwar  imgleichmässig  verdickt. 

Die  Leber  dichter  anzufühlen,  auf  dem  Durchschnitte  leicht  granulirt,  in  ihr 
hie  und  da  einzelne  bis  erbsengrosse  Knoten  einer  weisslichen  Aftennasse;  in  der 
Gallenblase  helle  Galle. 

Die  Milx  etwa  um  V«  grösser,  mit  verdickter  Kapsel  versehen,  ziemlich  dicht. 

Beide  Nieren  gewöhnlich  gross,  ihre  Kapsel  etwas  fest^  haltend.  Nekn- 
nieren  von  gewöhiüicher  Beschaifenheit.  In  der  Hartiblase  eitriger  Harn,  ihre 
Schleimhaut  geschwollen  iigicirt,  mit  Ecchymosen  versehen.  In  der  rechten  Hilfte 
der  Prostofa  ein  haselnnssgrosser  Abscess. 

Die  beiden  Hoden  von  gewöhnlicher  Beschaffenheit. 

Magen  und  Darm  wenig  ausgedehnt  Schleimhaut  des  Magens  verdickt,  in 
der  Pars  pylorica  mit  bis  erbsengrossen  Schleimhautpolypen  versehen.  Im  Dünn- 
därme spärlicher  Schleim.  Im  Dickdarme  reichliche  knollige  Faeces.  Die  Schleim- 
haut durchwegs  blass. 

Das  Pancreas  nicht  pathologisch  verändert 

Im  linken  Bulbus  keinerlei  Geschwulstbildung. 

Die  üntersuchimg  des  Skeletes  erweist  in  sämmtlichen  untersuchten  Knochen 
(Stemum,  sämmtliche  Wirbel  und  r.  Femur)  zahlreiche  durchwegs  von  reichlichen 
Blutungen  durchsetzte  ELnoten  einer  weichen  Aftermasse.  Im  Körper  des  XL 
Brustwirbels  die  Aftermasse  in  der  hinteren  Hälfte  desselben  so  mächtig  ent- 
wickelt, dass  sie  gegen  den  Wirbelkanal  bucklig  vorspringt,  wodurch  die  MednlU 
spinalis  hier  massig  comprimirt  erscheint.    Die  Aftermasse  hier  vom  Wirbelkürper 
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aach  aaf  den  Bogen  und  die  angrenzenden  Partien  des  M.  erector  tmnci  sin.  asn 
verfolgen. 

Mikroskopisch  erweisen  sich  die  Neoplasmen  als  sogenanntes  Myelom." 

Bathdogisch-ancUomische  Diagnose:  „Sarcoma  (Myeloma)  hae- 
morhagicnm  multiplex  ossium.  Compressio  mednllae  spinalis  sarco- 
mate  vertrebrae  dors.  XI.  effecta.  Sarcoma  secundariom  meningum 
ad  pontem  Voroli,  tractus  olfactorii  dextri  et  hepatis.  Cystitis 
catarrbalis  et  Prostatitis  suppurativa  e  cystoplegia.  Cirrhosis 
hepatis  gn^ad.  levioris. 

Eneumonia  fibrinosa  bilateralis.  Catarrhus  ventriculi  chroni- 
cus.   Concretio  cordis  cum  pericardio." 

Die  fnikroskopische  Untersuchung  der  mir  übergebenen  Ne<h 
pJasmen  der  Wirbel  ergab  folgenden  Befund :  Zwischen  den  nur  mehr 
sehr  spärlichen  und  usurirten  Knochenbälkchen  fanden  sich  dichte 
Massen  runder,  stellenweise  mit  Blutpigment  stark  erfüllter  Zellen. 
Diese  Zellen  sind  nach  ihrer  Grösse  und  nach  ihrer  Form  von  den 
Leukocyten  des  normalen  Knochenmarkes  nicht  zu  unterscheiden. 
An  einigen  Stellen,  wo  die  Zellen  ausgefallen  sind,  sind  Fasern 
eines  zarten  Reticulums  zu  sehen.  Dieses  ganze  Gewebe  ist  von 
einem  reichlich  entwickelten  Netze  von  capillaren  Blutgefässen 
durchsetzt 

Mikroskopische  Untersuchung  des  Rückenmarkes: 
In  der  Höhe  des  Xn.  Paares  der  Brustnerven,  d.  h.  ent- 
sprechend der  Compression  seitens  des  durch  die  Geschwulst  ver- 
grösserten  XI.  Brustwirbels  finden  sich  folgende  Veränderungen: 
Der  Centralkanal  ist  ziemlich  stark  erweitert,  seine  Epithelzellen 
sind  abgelöst  und  etwas  gequollen ;  sie  liegen  zerstreut  in  seinen  Lumen. 
Die  graue  Substanz  zeigt  weder  in  ihrer  Form  noch  in  ihrer  histo- 
logischen Zusammensetzung  irgend  welche  bemerkbaren  pathologi- 
schen Veränderungen,  bloss  ihre  Gef&sse  erscheinen  liberfttllt  mit 
rothen  Blutkörperchen.  In  der  weissen  Substanz  flUlt  die  be- 
deutende Verminderung  der  Nervenfasern  überhaupt  und  der  in  den 
peripherischen  Theilen  des  Bückenmarkes  insbesondere  auf.  An  den 
nach  Weigert  gefärbten  Schnitten  stellt  sich  der  weissen  Substanz 
entsprechend  ein  weitmaschiges  Netz  von  Neurogliagewebe  dar,  in 
dessen  Maschenräumen  sich  folgendes  befindet:  1)  Nervenfasern, 
welche  ihre  normale  Form  noch  bewahrt  haben;  2)  grosse,  lichte, 
bläschenartige  Kreise,  meist  mit  schwarzem  Bande,  welche  im 
ZerfaUe  begriffenen  Nervenfasern  entsprechen ;  und  3)  Nervenfasern 
mit  geschwollenen  Axencylindern,  welche  den  üebergang  zwischen 
den  beiden  ersteren  Gruppen  darstellen.    Auf  diese  Art  haben  wir 
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hier  vor  uns  die  freilich  nicht  scharf  ausgeprägte  blasige  Aus- 
dehnung der  Neurogliamaschen,  auf  welche  KaMer  bei  der  Be- 
schreibung seiner  mikroskopischen  Befunde  aufmerksam  macht. 
Ausserdem  tritt  in  der  weissen  Substanz  im  Gebiete  der  rechten 
Fyramidenseitenstrangbahn  ein  Herd  auf,  welcher  sich  inmitten 
des  umliegenden,  auf  die  oben  beschriebene  Art  veränderten  Ge- 
webes durch  grosse  Löcher  im  Stützgewebe  und  durch  Aabäufong 
runder,  intensiv  mit  Cochenille-Alaun  tingirter  Klumpen  von  ver- 
schiedener Grösse  scharf  abhebt.  An  einzelnen  dieser  Gebilde,  die 
als  Querschnitte  geschwollener  Axencylinder  zu  betrachten  sein 
dtLrften,  fällt  eine  gröbere  Granulation  auf,  die  an  die  Pigmentirung 
der  Ganglienzellen  erinnert.  Ausser  diesen  Klumpen  sind  in  dem 
genannten  Herde  weder  normale  Nervenfasern  noch  sonst  ander- 
weitige Beste  von  ihnen  erhalten.  Die  Blutgefässe  in  der  weissen 
Substanz  sind  eben  so  wie  die  in  der  grauen  mit  rothen  Blutkörper- 
chen überfüllt  Die  Bückenmarkshäute  erscheinen  nicht  verändert. 
Kömchenzellen  finden  sich  nirgends. 

Ein  wenig  weiter  unterhalb  der  beschriebenen  Stelle,  etwa 
dem  unteren  Ende  des  XI.  Brustwirbels  entsprechend,  ist  der 
Zerfall  der  Nervenfasern  bedeutend  geringer;  derselbe  wird  blos 
stellenweise  an  der  Peripherie  bemerkt.  Der  Centralkanal  jedoch 
erscheint  hier  noch  mehr  ausgeweitet^  mit  geronnenen,  feinkörnigen, 
plasmatischen  Massen  im  Lumen. 

Nach  abwärts  von  dieser  Stelle,  welche  augenscheinlich  eben- 
falls ein  wenig  der  Compression  seitens  des  XL  Brustwirbels 
ausgesetzt  war,  sind  gar  keine  pathologischen  Veränderungen  mehr 
zu  constatiren.  Cerebralwärts  von  der  Compressionsstelle  bis  zu 
den  obersten  Theilen  des  Halsmarkes  sieht  man  dagegen  eine 
Degeneration  einzelner  Nervenfasern  in  den  Hintersträngen,  welche 
selbstverständlich  als  Ausdruck  einer  secundären  ascendirenden 
Degeneration  betrachtet  werden  muss.  Solche  secundäre  Degene- 
ration einzelner  Nervenfasern  wurde  unter  anderem  ebenfalls  von 
Kahler  nachgewiesen. 

Indem  ich  die  Beurtheilung  der  beschriebenen  Veränderangen 
im  Bückenmarke  bis  zur  allgemeinen  Epikrise,  welche  zum  Schlüsse 
folgen  wird,  aufschiebe,  will  ich  jetzt  blos  über  die  hier  die  Com- 
pression bedingende  Geschwulstbildung  i.  e.  das  Myelom  einige 
Bemerkungen  machen.  Wenn  wir  unseren  Fall  mit  den  oben  er- 
wähnten Fällen  von  Rustijsky,  Buch,  Zahn,  Kahler  und  Kkis  ver- 
gleichen, so  sehen  wir,  dass  1.  hier  eben  so  wie  auch  in  den 
anderen  Fällen  hauptsächlich  in   den  Knochen  des  Bumpfes  die 
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Geschwulstbildong  zur  Entwickelung  gekommen  war  und  zwar 
offenbar  annähernd  in  der  gleichen  Zeit,  insofeme  man  darüber 
nach  dem  Decursns  der  Krankheit  artheilen  kann  und  dass  2.  be- 
züglich der  Znsammensetzung  der  Geschwulst  hier  dasselbe  gesagt 
werden  kann,  was  Klebs  behauptet,  indem  er  das  Myelom  dahin 
charakterisirt,  dass  seine  Zusammensetzung  von  dem  gewöhnlichen 
Enocbenmarke  so  wenig  abweichend  ist,  dass  es  bei  oberflächlicher 
Betrachtung  kaum  gelingt,  die  makroskopisch  veränderten  grau- 
rothen  Stellen  von  den  normalen  im  mikroskopischen  Bilde  zu 
unterscheiden.  Von  dem  lymphoiden  Enocbenmarke  unterscheidet 
sich  dieser  Tumor  nur  durch  die  Abwesenheit  der  kernhaltigen 
rothen  Blutkörperchen  und  Biesenblutkörperchen,  sowie  durch  die 
zerstörende  Wirkung  auf  die  Knochen.  Der  Decursus  der  Myelom- 
bildang  war  hier  sozusagen  bösartiger  als  in  den  Fällen  der 
Autoren,  indem  sich  metastatische  Herde  auch  in  den  Schädel- 
knochen und  Meningen  fanden. 

Was  die  klinische  Symptomatologie  des  Myeloms  betrifft,  so 
erscheint  mein  Fall  in  dieser  Hinsicht  nicht  besonders  lehrreich, 
da  hier  sehr  bald  die  Erkrankung  des  centralen  Nervensystems, 
anfangs  des  Bäckenmarkes,  später  auch  des  Gehirnes  auftrat,  in 
Folge  dessen  die  primäre  Affection  der  Knochen  die  ganze  Zeit 
hindurch  mehr  im  Hintergrunde  blieb. 

IT.  Fall. 

Franse  Z.,  37jähriger  Schlosser,     Interne  Klinik  des  ITerm  Prof, 

Pribram, 

Anamnese  bei  der  Aofnabme  des  Kranken  am  9.  Oktober  1888:  „Vor  etwa 
11  Wochen  traten  bei  der  Arbeit  plötzlich  sehr  grosse  Schmerzen  im  Bücken  auf, 
HO  dass  Patient,  der  sonst  stehend  seine  Arbeit  verrichtete,  sich  niedersetzen 
mosste.  Als  er  aufstehen  wollte,  war  es  ihm  nicht  mehr  möglich,  sich  zu  er- 
hoben, da  ihm  die  unteren  Extremitäten  ganz  steif  und  kalt  geworden  sein  sollen. 
Dieser  Zustand  dauerte  3  Wochen  an  und  wurde  Patient  in  das  Spital  übertragen, 
woselbst  er  10  Wochen  lag.  Während  seines  Spitalaufenthaltes  soll  er  viermal 
Krampfanf&Ue  bekommen  haben,  während  welcher  er  bewusstlos  gewesen  sein  soll. 
Beim  Erwachen  hat  er  keine  Schmerzen  gefühlt,  nur  soll  sein  Wahrnehmungs- 
vermögen in  den  ersten  Augenblicken  des  Erwachens  derart  benommen  gewesen 
sein,  dass  er  seine  Umgebung  nicht  sogleich  erkannte.  Jede  Infection  und  Pota- 
torium  werden  geleugnet    Patient  ist  verheiratet  und  hat  gesunde  Kinder." 

Sfattis  praesens:  „Patient  klagt  über  Schmerzen  im  Kreuze.  Die  unteren 
Extremitäten  sind  aber  wieder  beweglich  und  zwar  1.  mehr  als  r.,  indem  Patient 
die  linke  Extremität  im  Knie-  und  Sprunggelenke,  die  rechte  jedoch  nur  im  Knie- 
gelenke bewegen  kann;  Schmerzen  in  diesen  Extremitäten,  die  stark  abgemagert 
sind,  verspürt  er  nicht.  Stuhl  angehalten ;  Harnentleerung  erschwert  Sensibilität 
normal.  Wirbelsäule  stark  kyphotisch  im  Bereiche  des  B.,  6.  und  7.  Brustwirbels. 
Nirgends  ein  Abscess.^^ 
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Decttratis:  „Der  Zustand  blieb  anfangs  ziemlich  gleich. 
23./X.    Epileptischer  Anfall. 

I./Xn.  Complete  schlaffe  Lähmung  der  unteren  Extremitäten.  An  denselbec 
fehlt  die  tactile  Sensibilität,  ebenso  die  Schmerzempfindung. 

8./Xn.    Fehlen  der  Patellarreflexe.    Qystoplegie.    Decubitus. 

18./Xn.    Fehlen  der  Patellar-  und  Sohlenrefiexe. 

20./Xrr.    Trachealrasseln.    Benommenheit  des  Sensorinms.    Exitos.'^ 

Resume:  Die  Kranklieit  dauerte  circa  5  Monate.  Die  Para- 
plegie  der  unteren  Extremitäten  trat  plötzlich  bei  einer  Anstrengung 
auf.  In  weiterem  Decursus  traten  Verlust  der  Sensibilität  und 
Sehnenreflexe,  Cystoplegie  und  Decubitus  auf.  Der  Tod  erfolgte 
im  Sopor. 

Die  Minische  Diagnose  lautete:  „Compressio  medullae  spinalis 
in  regione  vertebrarum  lumbalium  11.— IV.  carie  vertebrarum 
effecta.  Paraplegia  extremitatum  inferiorum.  Cystoplegia.  Catarr- 
hus  vesicae  urinariae.    Oedema  pulmonum.^ 

Seäionsprotokoll,  aufgenommen  am  22./Xn.  1888: 

„Der  Körper  144  cm  lang,  von  gracilem  Knochenbaue  mit  sehr  schwacher 
Muskulatur  und  sehr  wenig  Panniculus. 

Die  aUgemeine  Decke  blass,  auf  der  Rückseite  keine  Todtenflecken,  wahrend 
an  der  Vorderseite  u.  z.  an  den  Extremitäten  leichte  Hypostase  zu  erkennen  ist. 
(Die  Leiche  lag  auf  dem  Bauche.)  Pupillen  weit,  gleich.  Hals  kurz,  breit  Thorax 
sehr  kurz,  breit,  seine  Vorderfläche  leicht  kahnförmig  eingezogen,  die  unteren  seit- 
lichen Partien  stark  vortretend.  Unterleib  leicht  eingezogen,  weich.  Über  dem 
Steissbeine  ein  etwa  handtellergrosser,  tiefgreifender  Decubitus. 

Die  weichen  Schädeldecken  blass.  Das  Schädeldach  51  cm  im  Horizontal- 
umfange messend,  seine  Knochen  von  mittlerer  Dicke.  Die  Dura  blass,  in  ihren 
Sinus  frischgeronnenes  Blut  Die  inneren  Meningen  zart,  leicht  ablösbar,  so  wie 
das  Gehirn  von  mittlerem  Blutgehalte,  sehr  stark  durchfeuchtet 

Die  Schilddrüse  leicht  vergrössert,  colloid.  Die  Schleimhaut  der  Hakorgane 
blass. 

Die  Lungen  in  ihren  unteren  Abschnitten  stark  fixirt.  Das  Lungengewebe 
stark  emphysematös,  von  mittlerem  Blutgehalte.  Im  linken  Unterlappen  in  der 
Ausdehnung  eines  Hühnereies  Einlagerung  von  Gruppen  käsiger  Knötchen  wahr- 
zunehmen, daselbst  auch  kleine  Bronchiektasien. 

Das  Herx  gewöhnlich  gross,  sein  Klappenapparat  zart  Das  Herzfleisch  blass- 
braun, schlaff.    Die  Intima  aortae  zart 

Der  SittM  viscerufn  ahdomituUium  der  gewöhnliche.  Die  Leber  gewohnlich 
gross,  von  geringem  Blutgehalte;  in  der  Gallenblase  lichtgelbe  Galle.  Mih  be- 
deutend vergrössert,  gelappt,  ihr  Gewebe  dichter. 

Beide  Nieren  geringgradig  geschwollen,  ihre  Kapsel  leicht  abstreifbar;  in  der 
Nierensubstanz  zahlreiche  Abscesse.    Die  Nieren  ausserdem  stark  verfettet 

Schleimhaut  des  hamleitenden  Apparates  stark  injicirt.  Harnblase  stark 
dilatirt;  ^^  ^  trüber  Harn.    Die  Hoden  normal. 

Magen  und  Darm  stark  ausgedehnt,   Schleimhaut  jedoch  blass.     Panereas 

sehr  blass. 

Beim  Durchsägen  der  WirheUäule  in  der  sagittalen  Median-Ebene  zeigt  sich^ 
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dass  der  Körper  des  VH  Brustwirbels  und  ebenso  der  des  IX.  und  X.  Brustwirbels 
vollständig  substitairt  ist  von  einer  gallertartigen  gelb-röthlichen  Aftermasse.  Im 
Zusammenhange  damit  erscheint  die  Brustwirbelsäule  in  ihrer  unteren  Hälfte  etwas 
kyphotisch  und  in  der  Höhe  des  VIT.  Brustwirbels  leicht  winkelig  abgeknickt 
Daselbst  springt  die  Aftermasse  auch  stärker  in  den  Wirbelkanal  vor.  Zahlreiche 
Knoten  derselben  Aftermasse  in  den  Rippenknochen  nachzuweisen.  Im  Corpus 
Storni  ein  walnussgrosser  solcher  Herd« 

Pathologisch-anatomische  Diagnose:  Compressio  medullae  spinalis 
ueoplasmate  *)  (myxomate)  vertebrarum  dorsalium  effecta.  Myxo- 
mata  secundaria  costarum  et  sterni.  Cystitis  et  Pyelitis  e  cysto- 
plegia.  Nephritis  suppurativa  bilater.  Tuberculosis  ehr.  pulra.  siB. 
Decubitus.    Tumor  lienis  ehr." 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Rückenmarkes 
treten  die  auffallendsten  Veränderungen  in  der  Höhe  des  Vn. 
Brustnervenpaares  auf,  entsprechend  also  dem  Orte  der  winkeligen 
Knickung  der  Wirbelsäule.  Gewöhnliche  Zeichnung  des  Quer- 
schnittes ist  hier  nicht  mehr  zu  erkennen.  Von  der  grauen  Sub- 
stanz sieht  man  nur  deformirte  Beste  mit  spärlichen  Ganglienzellen, 
welche  plumpe  Gestalt  besitzen,  zum  Theile  körnig  pigmentirt  sind 
und  ihre  Ausläufer  eingebüsst  haben ;  in  einigen  von  ihnen  lässt 
sich  kein  Kern  mehr  unterscheiden.  Der  Centralkanal  ist  gänzlich 
von  vielen  kleinen,  kernlosen,  homogenen,  mit  Cochenille-Alaun 
stark  gefärbten  Zellen  erfüllt.  Das  Gliagewebe  zeigt  weder  in 
der  grauen,  noch  in  der  weissen  Substanz  eine  wahrnehmbare 
Wucherung;  nur  stellenweise  kann  man  breitere  Balken  sehen, 
deren  Entstehung  wohl  durch  das  Zusammenfallen  mehrerer  nor- 
maler Züge,  zwischen  welchen  die  Nervenfasern  verschwunden  sind, 
erklärt  werden  muss.  Was  diese  letzteren  betrifft,  so  ist  die  grosse 
Mehrzahl  von  ihnen  untergegangen.  Im  Stützgewebe  der  weissen 
Substanz  und  zwar  in  der  ganzen  rechten  Hälfte  und  im  grössten 
TheUe  der  linken  sieht  man  an  Stelle  der  Nervenfasern  im  ganzen 
Gesichtsfelde  zerstreute  Klttmpchen  von  Marksubstanz  von  ver- 
schiedener Dimension,  zwischen  denselben  kommen  hie  und  da 
Nervenfasern  mit  geschwollenen  und  theilweise  zerfallenen  Axen- 
cylindem  vor.  Bios  im  linken  Seitenstrange  sieht  man  eine  Gruppe 
von  Nervenfasern,  welche  ihre  normale  Fonn  noch  bewahrt  haben. 
^ Kömchenzellen"  fehlen  gänzlich.  Die  Bückenmarkshäute  haben 
keine  wahrnehmbaren  Veränderungen  erfahren. 

In  der  Höhe  des  XI.  Brustnervenpaares,  wo  das  Bückenmark 
ebenfalls  einer  pathologischen  Compression  ausgesetzt  gewesen  sein 
musste  wenn   auch   in  geringerem  Maasse  als  an  der  oben  be- 


*)  Mikroskopisch  erwies  sich  das  Neoplasma  als  ein  Myxom. 
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schriebenen  Stelle,  sieht  man  in  der  Mitte  der  dorsalen  Hälfte  eines 
jeden  Go2^2'schen  Stranges  zwei  sich  scharf  von  dem  umgebenden 
Gewebe  abhebende  Herde,  welche  stark  veränderte  Theüe  dieser 
Stränge  darstellen.  Sie  bilden  ein  dickbalkiges  Neuroglianetz  mit 
weiten  Maschenrämnen,  welche  theUs  leer,  theils  mit  stark  gefarbteii 
körnigen  Massen  (den  angeschwollenen,  im  Untergange  begrifienen 
Axencylindern)  erfüllt  sind;  um  einzelne  dieser  so  veränderten  Axen- 
cylinder  ist  noch  ein  Best  der  Markscheide  wahrnehmbar.  Ausser 
diesen  Herden  kann  man  auch  in  anderen  Theilen  der  weissen 
Substanz,  hauptsächlich  an  der  hinteren  Peripherie  des  Bücken- 
markes, viele  zerstreute  degenerirte  Nervenfasern  sehen,  welche 
zwischen  normalen  zerstreut  liegen  und  weiter  auf  zerstörte  Nerven- 
fasern zu  beziehende  Lücken.  In  derselben  Höhe  zeigt  sich  auch  eine 
auf  beiden  Seiten  symmetrisch  ausgeprägte  geringgradige  Degene- 
ration der  Pyramidenseitenstrangbahnen,  offenbar  eine  secundäre 
descendirende  Degeneration.  Diese  secundäre  Degeneration  der 
Pyramidenseitenstrangbahnen  kann  man  nach  abwärts  bis  zam 
IV.  Lumbalnervenpaare  verfolgen. 

Oberhalb  des  VII.  Brustnervenpaares  und  weiter  cerebralwärts 
findet  man  nur  typische  ascendirende  Degeneration,  welche  bis  zu 
den  obersten  Theilen  des  Halsmarkes  aufsteigt.  Das  Gebiet  dieser 
secundären  Degeneration,  welches  gleich  oberhalb  der  Compressions- 
stelle  die  ganzen  beiden  Hinterstränge  mit  Ausnahme  der  Wurzel- 
zonen und  beide  Eleinhirnseitenstränge  umfasst,  verkleinert  sich 
allmälig  nach  aufwärts,  so  dass  es  sich  zum  Beispiel  im  Niveau 
des  ni.  Halsnervenpaares  blos  auf  die  GolVscheji  Stränge  und 
hauptsächlich  auf  ihre  hinteren  Theile  beschränkt. 

III.  Fall. 

Joseph  jB.,  23 jähriger  Taglöhner.    Interne  Klinik  des  Herrn  Prof. 

JMbram. 

Anamnese  bei  der  Aufnahme  des  Kranken  am  14.  August  1889:  „Patient  ist 
hereditär  nicht  belastet ;  war  bis  vor  zwei  Monaten,  wo  sich  stechende  Schmerzen 
im  Blicken  einstellten,  immer  gesund.  Dazu  kam  etwas  später  ein  Brennen  in 
den  Knien,  Schwäche  und  Paraethesien  in  den  unteren  Extremitäten.  Die  Schwäche 
derselben  nahm  stetig  zu;  seit  4  Wochen  ist  Patient  bettlägerig.  Nach  und  nach 
trat  nun  vollständige  Anaesthesie  der  unteren  Extremitäten  und  Unmöglichkeit, 
dieselben  zu  bewegen,  auf.  Seit  3  Wochen  Unmöglichkeit,  den  Harn  spontan  za 
entleeren,  —  Katheter  seit  derselben  Zeit  —  Incontinentia  alvi.  Kein  Hosten, 
keine  Nachtschweisse.    Der  Harn  trüb,  sauer,  enthält  massige  Mengen  Eiweiss.'' 

StcUus  praesens:  „Mittelgrosser,  kräftiger,  massig  gut  genährter  Mann.  Er 
vermag  sich  im  Bette  weder  aufzusetzen,  noch  auf  die  Seite  umzuwenden.  Über 
dem  Sacnun  ein  handflächengrosser,  dunkelschwarz  gefärbter  Decubitus.  Sensorium 
frei.     Sprache  normal     Von  Seite  der  Hirnnerven  und  der  Nerven  der  oberen 
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£xtreinitäten  keine  Störung.   Brost-  and  Baaohmaskalatar  zeigt  keinerlei  Schwftche. 
£eifn  Katheterisieren  flieest  der  Harn  im  kräftigen  Strahle  ab.    Patient  preast 
<iaza  auch  mit  den  Bauchmuskeln.    Die  unteren  Extremitäten  paraplegisch,  Sen- 
sibilität für  aUe  Qualitäten  complet  gelähmt.    Grenze  der  Anaesthesie  zieht  beider- 
seits in  einer  Linie  von  der  Mitte  des  Sacrum  etwas  unter  beiden  Trochanteren 
nach  vorne,  verläuft  unterhalb  des  Poupart'schen  Bandes  und  trifft  sich  über  der 
Symphyse  (Genitalien  also  anaesthctisch).    Unter  dieser  Linie  eine  zwei  Finger 
breite  Zone,  wo  die  Angaben  des  Patienten  unsicher  sind,  und  in  welcher  stärkere 
^«idelstiche  empfunden  werdoui  leichtere  Hautreize  aber  unbemerkt  bleiben.    Die 
Reflexe  der  unteren  Extremitäten  so  wie  der  Cremasterreflex  fehlen.    Bauchreflex 
nnd  opigastrischer  Beflex  schwach.    Trophische  Störungen  an  den  unteren  Extre- 
mitäten nicht  wahrnehmbar.    Die  Wirbelsäule  gerade.     Domfortsätze  der  Brust- 
\rirbol  durchwegs  bei  Druck  empfindlich.    Über  dem  10.,  11.  und  12.  Brustwirbel- 
Dornfortsatze  Oedom,    doch  keine  Steigerung  der  Schmerzhaftigkeit    Über  allen 
Rippen  und  in  den  Intercostalräumen  ebenfalls  Druckschmerzhaftigkeit    Bei  jeder 
passiven  Bewegung  des  Kranken  unwillkürlicher  Stuhlabgang.    An  den  visceralen 
Organen  keinerlei  Abnormität.    Temperatur  um  38°.^' 
Deeursus:  16./8.    Früh  •—  Harnträufeln. 

18./8.     Kein  Hamträufeln.    Der  mit  dem  Katheter  entleerte  Harn   enthält 

etwas  Eiter.   Blasonausspülong  mit  6  7«  Borsäure.   Contracturen  an  beiden  Beinen. 

2  r/8.    Druck  auf  die  Hoden  wird  gespürt,  was  früher  nicht  der  Fall  war. 

28./8.    Abermals  Harnträufeln ;  am  r.  Oberschenkel  im  Bereiche  des  N.  cruralis 

die  Sensibilität  in  geringem  Grade  wieder  zurttckgekehrt    Die  einzelnen  Empfin- 

dangsqualitäten  werden  aber  miteinander  verwechselt    Das  Katheterisieren  wird 

als  unangenehmes  Brennen  empfunden.    Auswaschen  der  Blase  mit  1 V«  Essigsäure. 

4./9.    Sensibilität  für  grobe  Beize  wiedergekehrt    Ln  Bereiche  beider  N.  N. 

lumboinguinales  und  obturatorii,  so   wie  des  r.  N.  cruralis  Beflexe  wie  früher. 

Hamträufeln. 

10./9.    Ameisenlaufen  bis  unter  beide  Knieen.    Kein  Hamträufeln. 
12./9.    Brennendes  Gefühl  in  beiden  Knien,  unter  den  Sohlen. 
13./9.    Temp.  39  ^    Starkes  Frostgefühl  längs  der  Wirbelsäule. 
14./9.    Brennen  imd  Jucken  in  den  unteren  Extremitäten   hält  an.     Ham- 
träufeln.   In  beiden  Kniegelenken  Flüssigkeitserguss,  die  Patellae  schwappend. 
16./9.    Schwellung  auch  der  Fussgelenke;  Oedem  des  Fussrüokens. 
24./9.    Links  der  Patellarreflex  spurenweise  wiedergekehrt 
25./9.    Schmerzen  über  dem  rechten  Trochanter  (kleiner  Decubitus)  und  der 
Symphyse. 

26./9.    Gürtelgefühl  in  der  Gegend  der  Magengrabe,  starke  Rückenschmerzen. 
Druckschmerzhaftigkeit  von  ersten  Lendenwirbel  nach  abwärts  zunehmend. 
29./9.    Hohes  Fieber. 

2./10.    Schmerzen  in  der  Gegend  der  Halswirbelsäule. 
4./10.    Benommenheit 

5./10.  Schmerzen  und  Drackempfindlichheit  in  der  Blasengegend.  Tremor 
in  den  oberen  Extremitäten,  sowol  in  Ruhelage,  als  auch  bei  intendierten  Be- 
wegungen.   Patellarreflex  beiderseits  fehlend. 

6./10.  Sensibilität  in  den  Nervenbezirken,  wo  sie  zum  Theile  wiedergekehrt 
war,  geschwunden.  Die  Muskeln  der  unteren  Extremitäten  ziemlich  gleichmässig 
stark  abgemagert,  faradisch  zum  Theile  schwer,  zum  Theile  gar  nicht  erregbar, 
galvanisch  auf  Stromstärken  von  6—9  MA  erregbar,  nirgends  deutliche  EAB. 
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7./10.  Benommenheit  nimmt  zu.  Papillen  ziemlich  weit,  reagieren  «if 
lichtreiz. 

lO./lO.    Die  Pupillen  reagieren  nicht  mehr  auf  lichtreiz. 

14./10.  In  den  letzten  Tagen  andauernde  Delirien.  Patient  stirbt  im  tiefer 
Goma  um  5  Uhr  früh/^ 

Resume:  Die  Krankheit  dauerte  4  Monate.  Sie  fing  an  m?t 
Rückenschmerzen.  Die  Paraplegie  der  unteren  Extremitäten  ent- 
wickelte sich  langsam  zugleich  mit  Anästhesie.  Im  Decorsns  der 
Krankheit  kehrte  die  verlorene  Sensibilität  zum  Theile  wieder, 
Sehnenreflexe  fehlten.  Die  gelähmten  Beine  magerten  allmälig 
stark  ab  und  verloren  ihre  elektrische  Erregbarkeit.  Cystoplegie. 
Decubitus.  Gegen  das  Ende  kam  Zittern  in  den  oberen  Extremi- 
täten hinzu.    Tod  im  tiefen  Coma. 

Die  klinische  Diagnose  lautete:  „Paraplegia  et  cystoplegia  e  com- 
pressione  meduUae  spinalis  lumbalis  carie  vertebrarum  effecta. 
Cystitis." 

Seäionsprotokoll,  angenommen  am  15./X.  1889: 

Der  Korper  klein,  von  gracilem  ELnochonbaue  und  schwacher  Musculatar,  in 
schlechtem  Ernährungszustände.  Die  allgemeine  Decke  blass,  auf  der  Bückseite 
über  dem  Ejreuzbeine  ein  sehr  ausgebreiteter  bis  auf  den  Knochen  reichender 
Decubitus.  Ueber  beiden  Fersenhöckem  je  ein  guldengrosser  oberflächhcber 
Decubitus.  Haupthaar  spärlich,  blond.  Die  PupiUen  weit  gleich.  Der  Hals  laog, 
Thorax  wenig  gewölbt.  Unterleib  leicht  angezogen.  Das  Pracputium,  sowie  das 
orificium  extemum  urethrae  stark  geröthet  Die  weichen  Schädeldecken  blass,  das 
Schädeldach  52  V^  cm  im  H.ü.  messend,  die  Knochen  von  mittlerer  Dicke.  Die 
Dura  der  Calvaria  fester  anhaftend,  in  ihren  Sinus  spärliche  frische  GerinscL  Die 
inneren  Meningen  zart  und  blass,  das  Gehirn  normal  configurirt  (wurde  nicht  weiter 
secirt).    Schleimhaut  der  Baisorgane  sehr  blass.    Die  Schilddrüse  klein  und  blass. 

Die  Lungen  nur  wenig  fixirt.  Das  Qewebe  derselben  lufthaltig,  trocken  und 
blass.  Im  vorderen  Bande  der  obersten  Partie  des  linken  Unterlappens  ein  erbscn- 
grosser,  partiell  in  Suppuration  begriffener  Verdichtungsherd, 

Im  Herxbeutel  etwa  V^  Liter  klares  Serum.  Das  Herz  sehr  schlaff,  scme 
Klappen  zart,  das  Horzffeisch  von  fahler  Farbe.    Die  Intima  aortae  zart 

Die  O05opAa^i/«-Schleimhaut  blass. 

Die  Leber  gewöhnlich  gross,  das  Gewebe  leicht  verfettet,  von  mittlerem  Blut- 
gehalte.  In  der  Gallenblase  dunkelgrüne  Gallo.  Die  MiU  etwa  auf  das  Doppelte 
vergrössert,  blutreich. 

Beide  Nieren  leicht  geschwollen.  Die  Kapsel  ziemlich  gut  abstreifbar.  Das 
Gewebe  stark  aufgelockert,  stellenweise  stark  verfettet  In  demselben  zahheicbe 
meist  oberflächlich  gelegene,  in  Gruppen  bei  einander  stehende  Abscesschen.  Die 
Schleimhaut  der  leicht  dilatirten  Becken  und  Uretern  stärker  geröthet 

Die  Hoden  schlaff,  blass. 

Magen  und  Darm  im  mittleren  Grade  ausgedehnt,  die  Schleimhaut  des  Magens 
sowie  die  des  Darmes  stellensweise  stärker  geröthet. 

Bei  der  von  rückwärts  her  Torgenommenen  Eröffnung  des  Wirbelkanales  zeigt 
sich,  dass  die  rechte  Bogenhälfte  des  letzten  Brustwirbels  mit  der  Pachymeniox 
spinalis  durch  eine  medulläre  weisslicbgraue  Aftermasse  verbunden  ist,  welche 
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augeoschoinlich  vom  Pcriosto  dieser  Bogeahälfte  ihren  Ursprung  genommen  hat 
und  eine  walzenförmige  ca.  fingerdicke  and  5  cm  lange  Geschwulst  darstellt. 
Durch  diese  Geschwulst  erscheint  der  Wirbelkanal  entsprechend  den  untersten 
Brustwirbeln  beträchtlich  verengt  und  die  Mcdulla  spinalis  comprimirt  und  stark 
erweicht.  Die  inneren  Meningen  des  Rückenmarkes  blutreich  aber  zart;  die  Pachy- 
meninx  spinalis  auf  ihrer  inneren  Fläche  durchwegs  glatt 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  erwies  sich  der  Tumor  als  ein  von 
dem  Perioste  ausgehendes  Rundzellensarcom,  das  zum  Theile  in  die  Markräume 
des  Knochens  hineinwucheri 

Pathologisch-anatomische  Diagnose:  „Compressio  medullae  spinalis 
e  sarcomate  periostali  vertebrae  dorsalis  XII.  Cystopyelitis  catarr- 
halis.  Nephritis  suppurativa.  Decubitus  late  extensus  ad  os  sacruro. 
Abscessus  metastaticus  pulmonis  sinistri.^ 

Mikroskopische  Untersuchung  des  Bückenmarkes:  Die  auf- 
fallendsten Veränderungen  treten  in  der  Höhe  des  I.  Lumbalnerven- 
paares  auf  Die  gewöhnliche  Zeichnung  des  Querschnittes  ist  hier 
ganz  verwischt;  vom  Centralkanale  sind  keine  Spuren  übrig  ge- 
blieben ;  die  Beste  der  Bfickemnarksubstanz  bestehen  hier  blos  aus 
sehr  wenigen  Nervenfasern,  welche  näher  zur  vorderen  Peripherie 
liegen  und  geschwollene  Axencylinder  und  dünne,  nach  Weigert 
kaum  gefärbte  Markscheiden  zeigen;  sonst  fehlen  die  nervösen 
Elemente  gänzlich.  Das  Gliagewebe  zeigt  sich  als  ein  breit- 
maschiges  Netz,  mehrere  von  seinen  Zügen  erscheinen  aufgelöst. 
Die  Maschen  des  Neuroglianetzes  sind  mit  grossen  epitheUoiden 
„Kömchenzellen"  überfüllt,  welche  einen  scharf  konturirten  Kern 
und  ein  kömiges  Protoplasma  besitzen.  An  den  nach  Weigert 
gefärbten  Schnitten  bildet  ein  Theil  dieser  „Kömchenzellen"  grosse 
blassblauschwarze,  der  andere  TheU  dagegen  blassgelbe  Felder. 
Bei  stärkerer  Vergrösserung  kann  man  sehen,  dass  die  dunkle 
Farbe  der  ersteren  von  der  blauschwarzen  Färbung  der  Kömchen 
abhängt,  welche  im  Protoplasma  der  Körnchenzellen  enthalten  sind. 
Die  Blutgefässe  sind  mit  rothen  Blutkörperchen  überfüllt  Die 
vorderen  Nervenwurzeln,  welche  in  den  Schnitten  von  dieser  Höhe 
zu  sehen  sind,  zeigen  eine  hochgradige  Degeneration,  ihre  Nerven- 
fasern sind  fast  völlig  geschwunden.  Das  Zwischengewebe  ist  von 
eben  solchen  Körnchenzellen  durchsetzt,  wie  die  oben  beschriebene 
Bäckenmarksubstanz.  In  den  hinteren  Wurzeln  sind  nur  einzelne 
Nervenfasern  degenerirt  und  keine  Kömchenzellen  enthalten. 

Diese  eben  beschriebene  Veränderung  im  Bückenmarke  setzt 
sich  nach  abwärts  durch  das  ganze  Lendenmark  bis  zum  Sacral- 
marke  fort. 

Nach  aufwärts  kann  man  nur  in  der  Höhe  des  XII.  Brust- 
nervenpaares   beinahe    ebenso   stark    ausgeprägte  Veränderungen 
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sehen,  obgleich  sich  hier  schon  der  Centralkanal  mit  gnt  erhaltenen 
Epithelien  und  die  rechte  Hälfte  der  grauen  Substanz,  wenn  aucb 
von  deformirtcr  Gestalt  erkennen  lassen.  In  diesem  erhaltenen 
Theile  der  grauen  Substanz,  in  der  Nähe  des  Centralkanals,  be- 
findet sich  eine  ziemlich  grosso  Höhle  mit  einer  Gruppe  von  Gt- 
fassen  in  der  Mitte  und  mit  fein  granulirtem  Inhalte  —  plasma- 
tischem  Transsudate  —  angefüllt.  An  vielen  Stellen  sind  auch  sonst 
die  perivaskulären  Lymphräume  stark  erweitert  Neben  EömcbeD- 
zellen,  welche  auch  hier  ebenso  massenhaft  die  Maschen  des  Neo- 
roglianetzes  anfüllen,  sieht  man  an  TTei^^^Präparaten  viele 
schwarze  Klümpchen  von  verschiedener  Grössa 

In  der  Höhe  des  XL  Brustnervenpaares  zeigt  sich  eine  scharf 
ausgeprägte  Degeneration  der  Hinterstränge  und  der  KLeinhim- 
seitenstrangbahnen,  welche  man  von  hier  angefangen  cerebalwärts 
bis  in  die  obersten  Theile  des  Halsmarkes  bei  allmaliger  typischer 
Verkleinerung  des  von  derselben  betroffenen  Gebietes  verfolgen 
kann.  Ausserdem  findet  sich  in  dieser  Höhe  in  der  Mitte  des 
rechten  Hinterstranges  ein  Herd,  welcher  sich  Dank  der  blasigen 
Ausdehnung  der  Neurogliamaschen  von  den  ihn  umgebenden  TheUen 
scharf  abhebt.  Diese  ausgedehnten  Maschenräume  sind  mit  kömigeii 
schwach  tingirten  Massen  und  mit  spärlichen  Eömchenzcllen  ge- 
f&llt  Denselben  Herd  kann  man  auch  noch  in  der  Höhe  des 
X.  Brustnervenpaares  sehen.  Von  dieser  Höhe  angefangen,  be- 
schränken sich  alle  Veränderungen  nur  auf  eine  aufsteigende 
secundäre  Degeneration  der  oben  genannten  Theile. 


Es  erübrigt  mir  nun  zu  untersuchen,  welche  Deutung  die  von 
mir  im  Rückenmarke  gefundenen  Veränderungen  besitzen  und  welche 
Schlüsse  man  auf  Grund  derselben  über  die  Natur  der  in  den 
beschriebenen  Fällen  entwickelten  Compressionserkrankung  des 
Rückenmarkes  machen  kann. 

Was  den  ersten  Fall  betrifft,  so  f&llt  hier  vor  allem  die  voll- 
ständige Uebereinstimmung  zwischen  den  mechanischen  Bedingungen, 
welche  durch  die  Auftreibung  eines  der  Wirbel  gegeben  worden 
waren,  und  den  hernach  im  Bückenmarke  eingetretenen  Gompressions- 
Veränderungen  auf  Denn  erstens  beschränken  sich  die  letzteren,  wie 
wir  gesehen  haben,  nur  auf  die  Stelle  der  Verengerung  des  Wirbel- 
canals  —  ich  sehe  hierbei  selbstverständlich  von  den  secundären 
Degenerationen  ab  —  und  zweitens  erscheinen  sie  in  demselben 
Verhältnisse  ralativ  geringgradig,  wie  geringgradig  diese  Ver- 
engerung war.     Femer  betreffen  diese  Veränderungen  bloss  die 
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Nervenfasern  und  bestehen  in  einer  sowol  in  Herden,  als  auch 
an  einzelnen  Nervenfasern  auftretenden  Anschwellung  der  Axen- 
cylinder,  aof  welche  Zerfall  and  endlich  vollständiger  Untergang 
derselben  sowie  der  Markscheiden  folgt.    Ausserdem  muss  hier  ein 
negativer  Befund  betont  werden :  weder  im  Rückenmarke  selbst  noch 
in   seinen  Häuten  wurden  irgendwelche  mikroskopische  Merkmale 
einer  Entzündung  gefunden.    Der  höchste  Grad  der  Affection  eines 
Faserbflndels  in  der  rechten  Pyramidenseitenstrangbabn  kann  in 
dem  Sinne  erklärt  werden,  dass  an  der  CompressionssteUe  die  rechte 
Seite  dem  grössten  Drucke  ausgesetzt  war.  Diese  Annahme  stimmt 
zugleich  mit  einigen  klinischen  Angaben  überein.    Aus  der  Kranken- 
geschichte haben  wir  ersehen,  dass  sowohl  im  Anfange  der  Rücken- 
marksaffection  als  auch  in  ihrem  weiteren  Verlaufe  die  Lähmung  und 
ebenso  die  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  in  höherem  Grade  in  der 
rechten  unteren  Extremität  als  in  der  linken  ausgeprägt  waren. 
Die  Anästhesie  war  umgekehrt  in  der  linken  Seite  mehr  entwickelt 
als  in  der  rechten,  im  rechten  Beine  nämlich  blieb  beim  Verluste 
der  Schmerz-  und  Tastempfindung  die  Temperaturempfindung  noch 
erhalten,  während  im  linken  alle  Arten  der  Empfindung  fehlten. 
Auf  diese  Weise  haben  wir  —  freilich  in  geringem  Grade   —  die 
Symptome  der  sogenannten  lirown-Seguard'sc^xon  Lähmung  ausge- 
prägt.   Nach  dem  oben  Gesagten  kann  ich  diesen  Fall  folgender- 
massen  auffassen:  In  Betracht  1)  der  vollständigen  Abwesenheit 
jeder  wie  immer  beschaffenen  Merkmale  der  Entzündung  im  Rücken- 
marke und  seinen  Häuten,  2)  der  vollständigen  Uebereinstimmung 
der  mikroskopischen  Befunde   mit    den   Versuchsergebnissen   von 
Kahler,  Bosenbctck  und  Schtscherbak  und   3)  des  erwähnten  Ver- 
hältnisses zwischen  dem  Drucke    auf  das  Rückenmark  und  den 
Veränderungen  in  demselben  —  halte  ich  mich  für  berechtigt,  die 
Compressionserkrankung  des  Rückenmarkes  in  diesem  Falle  aus- 
schliesdich  nur  durch  mechanische  Momente  zu  erklären,  und  zwar  im 
Wege  der  zerstörenden  Einwirkung  auf  die  von  der  Compression 
beeinträchtigten  Nervenfasern  im  Sinne  der  Hypothese  von  Kahler. 
Zu  demselben  Schlüsse   führten  die    mikroskopischen  Befunde 
des  zweiten  Falles.    Wenn  man  die  Veränderungen  des  Rücken- 
markes, welche  in  der  Höhe   des  XI.  Brust -Nervenpaares  d.  i. 
entsprechend  der  Stelle  der  relativ  geringgradigen  Compression, 
gefunden  wurden,   mit  ebensolchen  Veränderungen  des  1.  Falles 
vergleicht,  so  kann  man  leicht  die  fast    vollständige   Ueberein- 
stimmung derselben  sehen ;  in  der  That  kann  ihre  Entstehung  genau 
ebenso  im  Sinne  der  Thorie  von  Kahler  erklärt  werden. 

Was    die    hochgradigen    Veränderungen    in    der    Höhe    des 
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VII.  Brustwil'bels  dieses  Falles  betrifft,  so  konnte  bei  ihrer  Er- 
zeugung ausser  den  Momenten,  welche  an  der  oben  erwähnten 
Stelle  geringgradiger  Compression  die  Veränderungen  verursacht 
hatten,  der  directe  starke  mechanische  Druck  auf  die  Bückenmark- 
Substanz  eine  Bolle  spielen.  Dank  der  Miteinwirknng  dieses 
Momentes  musste  der  Untergang  der  Nervenfasern,  wenigstens 
stellenweise,  auf  anderem  Wege  vor  sich  gehen,  als  dies  bei  der 
geringgradigen  Compression  der  Fall  ist  Dadurch  wird  vielleicht 
auch  das  Vorkommen  vieler  Elümpchen  von  Marksubstanz  in  den 
Maschen  des  Neuroglianetzes  erklärt,  was  man  bei  geringgradiger 
Compression  gewöhnlich  nicht  findet. 

Im  dritten  Falle,  in  welchem  bei  dem  relativ  grossen  umfange 
der  sich  in  den  Wirbelcanal  eindrängenden  Geschwulst  das  Rücken- 
mark, einem  sehr  grossen  mechanischen  Drucke  ausgesetzt  gewesen 
war,  liegen  die  mikroskopischen  Verhältnisse  nicht  so  klar  wie  in 
den  beiden  ersten  Fällen.  Während  wir  in  den  beiden  ersten 
Fällen  fast  genau  dasselbe  BUd  der  Veränderungen  hatten,  welches 
z.  B.  KaMer  bei  seinen  Versuchen  bekam,  —  was  diesen  Fällen 
eine  besondere  Bedeutung  verleiht,  —  haben  wir  hier  das  Bild 
einer  diffusen  hochgradigen  Erweichung  mit  reichlichen  Kömchen- 
zellen, aus  welchem  man  nicht  sofort  bestimmte  Rückschlüsse  über 
die  Art  und  Weise  machen  kann,  auf  welche  hier  der  Untergang 
der  nervösen  Elemente  stattgehabt  hatte.  In  diesem  Falle  finden 
wir,  so  zu  sagen,  den  Frocess  in  jener  Phase,  da  schon  alle  ner- 
vösen Elemente  zu  Grunde  gegangen  und  Haufen  von  Wanderzellen 
zum  Vorscheine  gekommen  waren,  um  die  todten  Reste  derselben 
wegzuschaffen.  Doch  sind  wir  auch  hier  in  der  Lage,  auf  Befimde 
hinzuweisen,  welche  zeigen,  dass  auch  in  diesem  Falle  durch  die 
Compression  in  der  Rückenmarkssubstanz  Erscheinungen  der  Lymph- 
stauung aufgetreten  waren.  Ich  meine  damit  den  Herd  blasiger 
Ausdehnung  der  Neurogliamaschen  im  r.  Hint^rstrange,  die  Er- 
weiterung perivascularer  Lymphräume  überhaupt  und  speciell  den 
Befund  einer  grösseren  perivascularen  mit  plasmatischem  Transsu- 
date gefüllten  Carität  in  der  grauen  Substanz.  Die  Bedeutung 
eines  solchen  Befundes  wird  von  Bosenbach  und  Schtscherbak\ 
welche  denselben  bei  ihren  Versuchen  oft  bekamen,  im  Sinne  der 
Hypothese  von  Kahler  erklärt. 

Jedenfalls  kann  also  auch  dieser  Fall  nicht  für  die  Auffassung 
der  Compressionsveränderung  des  Rückenmarkes  als  einer  ur- 
sprünglichen Entzündung  verwerthet  werden.  Es  muss  vielmehr 
auch  hier  eine  solche  ursprüngliche  Myelitis  ausgeschlossen  werden, 
da  im  Bereiche  der  comprimirten  Rückenmarkspartien  zweifellose 
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Liymphstaniing  nachgewiesen  werden  konnte  nnd  die  Körnchenzellen 
offenbar  erst  späterhin  als  Phagocyten  aufgetreten  waren.  Uebrigens 
irar  in  diesem  Falle,  indem  es  sich  lediglich  um  eine  Gompression 
des  Rückenmarkes  durch  ein  Neoplasma  der  Wirbelsäule  handelte, 
gar  kein  ursächliches  Moment  für  das  Entstehen  einer  Entzündung 
gegeben  und  stimmte  hiermit  auch  die  Thatsache,  dass  in  den 
spinalen  Meningen  nirgends  irgendwelche  entzündliche  Ver- 
äDderungen  bemerkt  wurden. 

Auf  diese  Art  können  meine  Falle  zur  Bestätigung  der  sich 
schon  a  priori  aufdrängenden  Annahme  dienen^  dass  die  Campressions- 
erkrankung  des  BOckenmarkes  bei  Tumoren  der  Wirbelsäule  durch 
mechanische  Momente  bedingt  ist,  deren  Einwirkungsweise  man  sich 
heutzutage  am  besten  mittelst  der  Hypothese  von  Kahler  er- 
klären  kann. 


Herrn  Prof.  Chiari  sage  ich  für  die  Anregung  zu  dieser 
Arbeit  und  für  die  bei  derselben  geleistete  Unterstützung  meinen 
besten  Dank. 


ZUR  KENNTNIS  DER  OTITIS  INTERNA. 

11.  Mittheilang. 

Von 

J.  HABERMANN  in  Graz. 

Seit  meiner  ersten  Mittheilang  aber  Otitis  interna  nach  Cerebro- 
spinalmeningitis  im  Jahre  1886  *J  ist  eine  Anzahl  weiterer  Unter- 
suchungen veröffentlicht  worden,  die  sich  mit  den  pathologisch- 
anatomischen Veränderungen  des  Gehörorgans  bei  dieser  Krankheit 
beschäftigen,  so  von  Steinbrügge**),  von  mir***),  von  Gradenigo-^^ 
SchuUjseff),  Schwdbachfff)  und  Larsen  und  Mygindffff\  und 
sind  wir  durch  diese  grösstentheils  genauen  Untersuchungen  über 
die  Veränderungen,  die  im  Gefolge  der  Cerebrospinalmeningitis  im 
inneren  Ohre  auftreten,  schon  weit  besser  unterrichtet  als  zur  Zeit 
meiner  ersten  Mittheilung.  Trotzdem  dürfte  die  Mittheilung  neuer 
Fälle,  insbesondere  wenn  diese  Abweichendes  von  dem  schon  Be- 
kannten bieten,  erwünscht  sein. 

!•     Otitis  suppuratit^a  ^nedia  et  i/nterha  lateris 
utritLsque  Meningitis  cerebrospinnlis. 

B.,  Johann,  7  monatliches  Kind,  wurde,  wie  ich  der  Kranken- 
geschichte, die  ich  der  Güte  Prof  A,  Epsteins,  Vorstandes  der  Kinder- 
klinik in  der  Landesfindelanstalt  in  Prag,  verdanke,  entnehme, 
am  1.  Februar  1888  geboren.  Seine  Mutter  war  angeblich  während 
der  Schwangerschaft  inflcirt  worden  und  zeigte  bei  der  Geburt 
zahlreiche  Condylome.  Das  Kind  war  bei  der  Geburt  gut  ent- 
wickelt und  bot  keine  Symptome  von  Lues.    In  der  4.  Lebenswoche 

*)  Zur  Kenntnis  der  Otitis  interna.    Zeitschr.  f.  Heilk.  Bd.  VII  S.  27. 
*♦)  Zeitschrift  für   Ohrenheilkunde ,   Bd.  XV  S.  281,  Bd.   XVI  S.  229  uDd 
Bd.  XIX  S.  167. 

***)  Ueber  Nervenatrophie  im  inneren  Ohr.    Zeitschr.  f.  Heilk.,  Bd.  X  S.  376. 
t)  Arch.  f.  Ohrenheilk.    XXV  S.  46  und  237  und  Annales  des  maladies  de 
l'oreiUe,  Bd.  XV  S.  630. 

tt)  Virch.  Arch.    Bd.  119,  8.  1. 
ttt)  Zeitschr.  f.  klin.  Medicin,  Bd.  XVIH. 
tttt)  Arch.  f.  Ohrenheilk.  XXX  Bd.  8.  188. 
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aber  trat  ein  maculöses  Exanthem  anf^  welches  durch  eine  Schmier- 
kar  (5  Touren)  znm  Schwinden  gebracht  wurde.    Während  des 
weiteren  Aufenthaltes  in  der  Anstalt  bildete  sich  bei  dem  Kinde 
eine  Nabelhernie  aus.    Im  3.  Monat  trat  Ausfluss  aus  beiden  Ohren 
ein  und  wurde  das  Kind  am  18.  Mai  entlassen.    Am  17.  Oktober 
desselben  Jahres  wurde  es  mit  ausgesprochenen  Symptomen  von 
Syphilis  wieder  in  die  Anstalt  aufgenommen.    Es  war  abgemagert 
und  zeigte  an  der  Stirn,  den  vorderen  Halspartien  vom  Kinn  bis 
zu  den  beiden  Clavikeln,  in  der  linken  Achselhöhle,  an  den  beiden 
Vorderarmen  und  Händen,  am  Qesäss  und  an  den  beiden  Maleolen  in 
der  Haut  theils  einzelne,  theils  konfluirende  Flecken,  graubraun  ver- 
färbt, und  einzelne  der  Flecken  erschienen  excoriirt.  Ausserdem  war 
das  Kind  heiser,  hustete,  hatte  etwas  Milzschwellung  und  Darmkatarrh. 
Am  21.  Oktober  trat  Coryza,  am  25.  Oktober  beiderseits  OhrenjBuss  auf, 
der  anfangs  mehr  seröser,  am  27.  Oktober  schon  mehr  eitriger 
Natur  war.    Am  6.  November  zeigten  sich  die  Symptome  einer 
Pleuropneumonie  rechterseits  und  endlich  die  letzten  Tage  vor  dem 
am  9.  November  1888  erfolgten  Ableben  auch  Zeichen  von  Menin- 
gitis, u.  z.  waren  Puls  und  Athmung  unregelmässig,  und  traten  am 
letzten  Tage  anfallsweise  zitternde  Bewegungen  in  den  oberen  und 
unteren  Extremitäten  auj^  an  denen  sich  auch  die  Augen  betheiligten. 
Die  Temperatur,  die  im  Oktober  sich  zwischen  37  ^  und  38  ^  gehalten 
hatte,  war  mit  dem  Auftreten  der  Otorrhoe  und  des  Darmkatarrhs 
auf  38<>— 39<>  und  später  mit  dem  Auftreten  der  Pneumonie  bis  40® 
Abends  gestiegen  mit  nur  geringen  Bemissionen  des  Morgens. 

Die  Section  wurde  am  10.  November  1888  im  pathologisch- 
anatomischen Institute  vorgenommen,  und  lautete  die  Diagnose  wie 
folgt:  Otüis  media  suppurativa  bilatercUis.  Meningitis  cerebrospinalis 
suppurativa.  Pleurapneumonia  dextra.  Intumescentia  hepatis  gradus 
levioris.    Bachitis  flarida. 

Die  beiden  Schläfebeine,  die  mir  von  Prof.  Chiari  gütigst  zur 
Untersuchung  überlassen  wurden,  wurden  von  mir  noch  denselben 
Tag  secirt,  hierauf  in  Alkohol  gehärtet^  in  5®/o  Salpetersäure- 
lösung entkalkt  und  nach  Einbettung  in  Celloidin  der  mikros- 
kopischen Untersuchung  in  Schnitten  unterzogen. 

Rechtes  Gehörorgan. 
Makroskopischer  Befund,  Das  Trommelfell  stark  geschwollen, 
80  dass  vom  kurzen  Hammerfortsatz  nur  eine  Andeutung  zu  sehen 
war.  Der  Umbo  wenig  vertieft,  unter  dem  Hammergriffende  im 
vorderen  unteren  Quadranten  eine  spennadelkopfgrosse  Stelle  des 
Trommelfells  vorgewölbt  und  uneben,  an  Farbe  und  Aussehen  aber 
gleich  dem  fibrigen  Trommelfelle.    Der  Durattberzug  des  Schläfe^ 
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beins  hjperämisch.  Nach  Eröfihang  der  Paukenhöhle  durch  Ab- 
tragung des  Tegmentum  tjmpani  sieht  man  ihre  Schleimhaut* 
auskleidung  hochgradig  geschwollen  und  geröthet  und  die  oberen 
Bäume  der  Paukenhöhle  vollständig  ausfüllend,  sodass  die  Gehör- 
knöchelchen nicht  zu  unterscheiden  sind.  Die  Paukenhöhle  ist 
erfüllt  mit  einem  dicken  schleimig-eitrigem  Sekret,  das  sich  in 
Fäden  zieht  und  sehr  zähe  ist. 

Mikroskopischer  Befund. 

Tuba  Eustachii,  Es  war  nur  die  knöcherne  Tuba  am  Präparate 
erhalten.  Die  Schleimhaut  derselben  zeigte  namentlich  an  der 
inneren  Wand  hochgradige  Faltenbildung  und  hochgradige  Ver- 
dickung. Die  Gef&sse  waren  sehr  weit,  in  den  tieferen  Schichten 
der  Schleimhaut  fanden  sich  zahlreiche  Spindelzellen,  in  den  ober- 
flächlichen aber  eine  dichte  entzündliche  Proliferation  und  Infil- 
tration, bestehend  grösstentheils  aus  lymphoiden,  theilweise  auch 
aus  epitheloiden  Zellen.  Die  Entzündung  der  Schleimhaut  war 
jedoch  keine  gleichmässige ,  es  zeigten  sich  an  vielen  Stellen 
dichtere  zellenreichere  Herde,  während  an  anderen  Stellen  wieder 
nur  die  oberflächlichen  Schichten  der  Schleimhaut  in  geringem 
Grade  entzündlich  infiltrirt  waren.  Das  Epithel  war  überall 
erhalten,  und  lag  demselben  entweder  ein  dichteres  eitriges  Exsudat 
aus  lymphoiden,  sich  stark  färbenden  Zellen  auf  oder  ein  mehr 
schleimiges  Sekret  grösstentheils  aus  Schleimkörperchen  und 
schleimig  degenerirten  Epithelien  bestehend.  Zwischen  beiden 
fanden  sich  wieder  üebergänge,  in  denen  im  Sekret  zahlreichere 
lymphoide  Zellen  neben  schleimig  degenerirten  vorhanden  waren. 
Es  richtete  sich  dies  ganz  nach  dem  Grade  der  Entzündung,  in 
dem  sich  die  unterliegende  Stelle  der  Schleimhaut  befand. 

Paukenhöhle^  Trommelfell  und  Warzehhöhle,  Die  pathologischen 
Veränderungen  der  ScUeimhaut  der  Paukenhöhle  waren  die 
gleichen  wie  in  der  knöchernen  Tuba.  Auch  in  der  Pauken- 
höhle zeigte  die  innere  Wand  unregelmässige  Erhebungen  und 
Einsenkungen  in  der  Schleimhautoberfläche,  wie  sie  ähnlich  in 
der  Form  von  Falten  in  der  Tuba  gefunden  wurden,  und 
waren  diese  auch  in  der  vorderen  Hälfte  des  Trommelfells 
ziemlich  zahlreich  vorhanden,  hier  aber  ziemlich  lang  und  schmal, 
papillenförmig.  Vor  und  unter  dem  Hammergrifiiende  war  oben 
eine  umschriebene  mehr  nach  aussen  vorgebauchte  Stelle  am 
Trommelfelle  beschrieben  worden,  die  sich  mikroskopisch  als 
eine  Narbe  des  Trommelfells  erwies.  Es  fehlte  an  dieser  Stelle 
die  Eigenschicht  des  Trommelfells  vollständig  und  endete  scharf, 
am  oberen  Rande  der  Narbe.    Das  Ende  der  Membrana  propria 
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war  hier  etwas  nach  innen  umgebogen,  während  es  am  unteren 
Kande  der  Perforation  sich  allmählig  in  der  entzündeten  Schleim- 
haut, beziehungsweise  der  Cutis  verlor.  Auch  die  Gutisschicht  des 
Trommelfells  zeigte  massige  Entzündung,  insbesondere  am  Umbo 
und  entsprechend  dem  Bande  des  Trommelfells.  In  der  Schleim- 
haut des  Trommelfells  sowol,  wie  auch  der  hinteren  Wand  der 
Paukenhöhle  waren  mehrere  cystenartige  Hohlräume,  die  mit 
Cylinderepithel  ausgekleidet  waren,  vorhanden,  wie  ich  solche 
bisher  nur  selten  bei  der  chronischen  Entzündung  der  Mittel- 
ohrschleimhaut vermisste.  In  den  beiden  Fensternischen  war  die 
Entzündung  nur  eine  massige,  und  waren  beide  mit  einem  mehr 
schleimigen  Sekrete  mit  wenig  Eiterzellen  ausgefüllt. 

Der  Musculus  tensor  tympani  zeigte  nur  längs  seines  oberen 
Eaudes  wenig  Fettzellen,  war  sonst  normal,  und  ebenso  war  auch 
der  Musculus  stapedius  normal. 

Inneres  Ohr. 
Im  inneren  Gehörgang  waren  sämmtliche  Nerven  entzündet. 
Im  N.  facialis,  in  dessen  Scheide  und  zwischen  seinen  grösseren 
Bündeln  lagen  zahlreiche  Eiterzellen  bis  in  die  Gegend  des 
Ganglion  geniculi.  In  höherem  Grade  noch  waren  die  beiden 
Zweige  des  N.  acusticus  entzündet  und  liess  sich  an  ihnen  die 
Entzündung  bis  zu  ihrem  Eintritt  in  den  Knochen  verfolgen.  In 
der  Schnecke  waren  beide  Treppen  erfüllt  mit  eitrigem  Exsudate, 
dem  m  der  Paukentreppe  reichliche  Fibrinfäden  beigemengt  waren, 
die  besonders  gegen  den  äusseren  Theil  der  Paukentreppe  zahl- 
reicher wurden  und  nur  spärliche  Eiterkörperchen  lagen  dort 
zwischen  den  Fibrinfäden.  Die  periostale  Auskleidung  der  Scalen 
war  entzündlich  infiltrirt  und  eine  deutliche  Grenze  zwischen  dem 
aufliegenden  Exsudate  und  der  periostalen  Auskleidung  oft  nicht 
mehr  zu  finden.  Das  Exsudat  füllte  beide  Treppen  durch  alle 
Windungen  der  Schnecke  hindurch  zu  ihrem  grössten  Theile  aus  und 
war  nur  in  der  VorhoMreppe  der  basalen  Windung  besonders  gegen 
das  basale  Ende  hin  in  geringerer  Menge  vorhanden,  während  es 
wieder  in  der  Paukentreppe  derselben  Windung  ungemein  reich- 
lich war. 

Der  Ductus  cocMearis  blieb  durch  die  ganze  Schnecke  nahezu 
frei  von  der  Entzündung.  Er  war  mit  geronnener  Lymphe  gefüllt, 
der  stellenweise  einzelne  abgestossene  Epithelien  beigemengt  waren. 
Nur  an  wenigen  Stellen  hatte  die  Entzündung  theils  durch 
die  Membrana  basilaris,  theils  durch  die  Membrana  Beissneri  hin- 
durch schon  auf  den  Innenraum  des  Ductus  cochlearis  übergegriffen. 
An  diesen  Stellen  lagen  den  genannten  Membranen  auch  an  der 
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dem  Ductus  cochlearis  zugekehrten  Seite  wenige  Eiterzellen  an£ 
Das  Epithel  des  Ductus  cochlearis  war  im  allgemeinen  gut  er- 
halten, ebenso  auch  das  CortVscYke  Organ,  nur  liessen  sich  dit' 
Zellkerne  des  letzteren  stellenweise  nicht  mehr  gut  färben, 
ein  Zeichen,  dass  auch  sie  wahrscheinlich  schon  durch  die  Ent- 
zündung gelitten  hatten.  Die  Membrana  Reissneri  lag  in  der 
mittleren  Windung  dem  Corti'Bchen  Organ  auf,  das  zusammen- 
gedrückt erschien,  in  den  übrigen  Windungen  aber  hatte  sie  ihre 
normale  Lage.  Das  Ligamentum  spirale  war  nahezu  ganz  intakt 
und  nur  stellenweise  mit  seiner,  den  Skalen  zugekehrten  Fläche 
erkrankt.  Anders  die  Nerven  in  der  Lamina  spiralis  und  im 
BosenthaVsdien  Kanal.  In  beiden  fand  sich  Entzündung  durch  die 
ganze  Schnecke  hindurch,  wenn  auch  besonders  in  letzterem  nicht 
in  hohem  Grade.  An  einigen  Stellen  schien  die  Entzündung  von 
der  Paukentreppe  aus  auf  den  Ganglienkanal  übergegriffen  zn 
haben,  ich  fand  wenigstens  daselbst  zwischen  beiden  keine  deutliche 
Grenze.  Am  wenigsten  waren  die  Nervenzweige  zwischen  innerem 
Gehörgang  und  Ganglienkanal  betheiligt.  Auch  die  Schnecken- 
wasserleitung hatte  an  der  Entzündung  theilgenommen  und  ebenso 
fand  sich  Eiter  in  der  Umgebung  der  Vene  im  Ductus  venosus. 

Wie  ich  schon  erwähnte,  lagen  die  grössten  Massen  des  Ex- 
sudates in  der  Paukentreppe  der  basalen  Windung  und  füllten  da 
den  Zwischenraum  zwischen  der  Membran  des  runden  Fensters 
und  der  Lamina  spiralis.  Die  Membran  des  runden  Fensters  war 
stellenweise  in  allen  ihren  Schichten  entzündet^  stellenweise  wieder 
war  die  mittlere  Schicht  derselben  frei  von  Endzündung  geblieben. 
Nach  aussen  lag,  wie  schon  erwähnt,  ein  mehr  schleimiges  Secret 
dem  Nebentrommelfelle  auf 

Im  Vorhof  und  in  den  Bogengängen  waren  die  Veränderungen 
ganz  die  gleichen.  Der  endolymphatische  Apparat  war  auch  da 
nahezu  ganz  frei  von  Entzündung  und  geßillt  mit  geronnener  Lymphe, 
die  EpitheUen  an  seiner  Wand  waren  gut  erhalten,  und  die  Ent- 
zündung war  nur  in  der  Ampulle  des  hinteren  Bogengangs  durch 
die  Membran  durchgedningen  und  lag  auch  an  der  inneren  Seite 
desselben  eine  kurze  Strecke  weit  Eiter.  Im  übrigen  beschränkte 
sich  die  Entzündung  auf  den  perilymphatischen  Theil  und  das 
Exsudat  war  am  reichlichsten  in  dem  grossen  Lymphraum  nach 
innen  vom  Steigbügel  und  zwischen  Utriculus  und  der  inneren  Wand 
des  Vorhofes,  sowie  in  dem  perilymphatischen  Baum  der  Bogen- 
gänge vorhanden;  am  spärlichsten  fand  es  sich  in  der  Umgebnng 
der  häutigen  AmpuUen  des  oberen  und  äusseren  Bogengangs.  Im 
ovalen  Fenster  war  das  Bingband  von  innen  her  entzündlich  in- 
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filtrirt,  doch  stand  die  Entzfindnng  nicht  im  direkten  Zusammen- 
hang mit  der  an  der  äusseren  Seite  des  Steigbügels. 

Linkes  Gehörorgan. 
Mikroskopischer  Befund,  Der  Duraüberzug  des  Schlafebeins 
hyperämisch.  Im  äusseren  Gehörgang  dem  Trommelfell  aufliegend 
eingedickter  Eiter.  Das  Trommelfell  selbst  eitrig  infiltrirt,  gelb- 
lich verfiLrbt,  stark  geschwollen,  so  dass  die  Hammertheile  nicht 
zu  sehen  sind,  und  findet  sich  ungefähr  in  der  Mitte  der  unteren 
Hälfte  eine  kleine  rothe  Stelle  (eine  Granulation  in  einer  Perforation). 
Die  Schleimhaut  der  Paukenhöhle  war  hochgradig  geschwollen  und 
geröthet,  und  die  Paukenhöhle  mit  einem  schleimig-eitrigem  Secrete 
erfüllt.    Das  Gleiche  gilt  von  der  Warzenhöhle. 

Mikroskopischer  Befund, 
Tuba  Eustachii,  Paukenhöhle  und  Wargenfortsatz  waren  ganz 
von  gleicher  Beschaffenheit  wie  auf  der  rechten  Seite.  Nur  das 
Trommelfell  zeigte  insofern  eine  Abweichung  von  dem  der  rechten 
Seite,  als  hier  neben  der  Narbe  sich  auch  eine  kleine  Perforation 
in  demselben  fand,  deren  Ränder  jedoch  mit  der  stark  gewucherten 
Epidermis  überkleidet  waren,  die  am  Perforationsrande  mächtig 
entwickelte  Retezapfen  zeigte.  Es  erwies  sich  diese  Perforation 
also  als  eine  schon  ältere,  die  noch  von  der  mehrere  Monate  früher 
von  dem  Kinde  fiberstandenen  eitrigen  Mittelohrentzündung  her- 
gerührt haben  dürfte. 

Inneres  Ohr, 
Der  N.  acusticus  und  facialis  waren  im  inneren  Gehörgang  in 
gleicher  Weise  erkrankt,  wie  rechterseits.  In  der  Schnecke  bestanden 
insofern  Unterschiede  zwischen  diesem  und  dem  beschriebenen 
rechten  Ohre  als  hier  im  Ductus  cochlearis  neben  geronnener 
Lymphe  überall  schon  Eiter  nachgewiesen  werden  konnte,  der 
durch  Durchbruch  der  Membrana  basilaris  und  Beissneri  dahin 
vorgedrungen  war.  Das  Cortische  Organ  war  selten  mehr  intakt 
zu  finden,  und  meist  schon  ein  Theil  desselben  zerstört  Die 
Reissner'sche  Membran  war  in  den  oberen  beiden  Windungen  stark 
konvex  gegen  die  Yorhofetreppe  ausgebogen.  Das  Ligamentum 
Bpirale  nahm  hier  mehr  an  der  Entzündung  theil,  und  fanden  sich 
an  mehreren  Stellen  Herde  entzündlicher  Infiltration  in  demselben. 
In  dem  basalen  Endtheil  der  Yorhofstreppe  lag  reichlicher 
Eiter.  An  der  unteren  Wand  der  Paukentreppe  in  der  Nähe 
der  Mündung  der  Schneckenwasserleitung  war  der  Knochen  in 
geringer  Ausdehnung  arrodirt.  Im  Sctcculus  rotundus  fand  sich 
neben  geronnener  Lymphe  reichlich  Eiter,  und  waren  hier  sowie  auch 
im  Endtheil  der  basalen  Schneckenwindung  die  Gewebe  missförbig 

24* 
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und  die  Kerne  nicht  mehr  deutlich  za  unterscheiden  bis  in  die 
Macula  cribrosa  des  Sacculus  hinein,  also  Zeichen  einer  beginnenden 
Necrose  der  Gewebe  vorhanden.  Die  Membran  des  runden  Fensters 
war  in  diesem  Ohre  schon  weniger  hochgradig  entzfindet  als  rechts, 
und  ein  Zusammenhang  zwischen  der  entzündlichen  Infiltration 
derselben  an  der  Paukenhöhlenseite  und  der  Labyrinthseite  weniger 
deutlich.  Das  Bingband  des  Steigbügels  an  der  Vorhofsseite  in 
massigem  Grade  entzündlich  infiltrirt.  Der  perilymphatische  Baum 
in  der  Umgebung  des  Utriculus  war  mit  Eiter  erfWlt  und  die  Wände 
des  letzteren  von  der  Entzündung  stellenweise  durchbrochen.  Es 
lag  an  diesen  Stellen  auch  schon  innerhalb  des  häutigen  Utriculus 
etwas  Eiter  seiner  Wand  auf.  Im  übrigen  aber  war  der  Innenraum 
noch  frei  von  Entzündung  und  ganz  mit  geronnener  Lymphe  gefüllt 
so  dass  schon  mit  freiem  Auge  bei  der  Ansicht  der  Schnitte  sich  der 
endolymphatische  Baum  deutlich  vom  perilymphatischen  unterscheiden 
liess.  Auch  hier  zeigten  die  häutigen  Theile  des  Utriculus  sowie 
auch  seine  Macula  in  grösserer  Ausdehnung  die  Zeichen  beginnender 
Necrose.  Das  Verhalten  der  Bogengänge  war  ganz  das  gleiche 
wie  das  des  Utriculus. 

Bctäericlogisch  wurden  die  Gehörorgane  gleichfalls  untersucht, 
jedoch  in  nicht  vollständig  ausreichender  Weise.  In  dem  Secret 
aus  den  Mittelohren  fanden  sich  in  Deckglaspräparaten  Diplococcen 
nach  Art  der  2^mnÄ-^rschen  Pneumococcen.  In  Gelatinekultaren, 
die  angefertigt  wurden,  ist  nichts  aufgegangen.  Agarplatten  standen 
mir  leider  zuMlig  nicht  zur  Verfl^gung.  In  der  Schleimhaut- 
auskleidung  des  Mittelohrs,  im  Secret  sowie  auch  in  dem  Eiter, 
der  das  innere  Ohr  flUlte,  ebenso  auch  in  den  Entzttndungsheerden 
im  N.  acusticus  wurden  in  den  theils  nach  Gramm,  theils  nach  Weigert 
und  nach  Friedländer  gefärbten  Schnitten  zahlreiche  Goccen  gefunden, 
die  meist  zu  2  angeordnet  waren.  Da  Plattenkulturen  und  Thier- 
experimente  nicht  gemacht  wurden,  so  kann  nur  die  Vermuthung 
ausgesprochen  werden,  dass  es  sich  um  den  Fränkerschen  Pneu- 
mococcus  gehandelt  haben  dürfte,  welcher  auch  bisher  am  häufigsten 
als  der  Erreger  der  Meningitis  cerebrospinalis  nachgewiesen  wurde. 


Im  Mittelohr  wurden  zweierlei  Veränderungen  gefunden.  Ein- 
mal solche  älterer  Natur,  so  die  Narbenbildung  in  den  Trommel- 
fellen. Sie  müssen  als  Folgen  der  Entzündung  angesehen  werden, 
welche  8  Monate  vor  dem  letalen  Ende  des  Kindes  begonnen  hatte, 
und  über  deren  Ende  nichts  bekannt  ist.  Dann  Zeichen  einer 
akuten  Entzündung,  welche  14  Tage  vor  dem  Tode  in  Folge  eines 
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akuten  Schnupfens  aufgetreten  war  und  wieder  zu  einem  Durch- 
bruch der  Narbe  des  linken  Trommelfells  gefuhrt  hatte.  Ob  die 
Verdickung  der  Schleimhaut  mit  Bildung  dicker  Lager  von  Spindel- 
zellen als  eine  Folge  dieser  letzten  Entzündung  oder  als  Zeichen 
der  Fortdauer  entzündlicher  Erscheinungen  von  früher  her  anzu- 
sehen ist,  lässt  sich  mit  Sicherheit  schwer  entscheiden,  ebenso  wie 
es  nicht  leicht  sein  dürfte,  die  Beziehungen  der  Lues  adnata  zu  der 
ersten  Erkrankung  der  Ohren,  sowie  auch  zu  der  erwähnten  Ver- 
dickung der  Schleimhaut  bei  dem  Mangel  spezifischer  für  Lues 
allein  charakteristischer  Veränderungen  klar  zu  stellen. 

Im  inneren  Ohre  fand  sich  beiderseits  eine  fibrinös-eitrige  Ent- 
zündung im  perilymphatischen  Baum,  welche  an  mehreren  Stellen 
im  Begriffe  war  auf  den  endolymphatischen  Baum  überzugreifen 
und  stellenweise  zu  Necrose  der  Gewebe  geführt  hatte.  Diese 
Entzündung  hatte  erst  kurze  Zeit,  wahrscheinlich  nur  wenige  Tage 
vor  dem  Tode  gedauert,  also  ungefähr  ebenso  lange,  wie  die  Cerebro- 
spinalmeningitis,  an  der  das  Kind  gestorben  war.  Für  ihre  Ent- 
stehung könnte  sowol  die  eitrige  Mittelohrentzündung,  als  auch 
die  Meningitis  cerebrospinalis  in  Betracht  gezogen  werden.  Für  ein 
Fortschreiten  der  Entzündung  von  den  Mittelohren  her  auf  die 
inneren  Ohren  spricht  jedoch  nichts  im  Befund,  während  fflr  eine 
Infection  der  Labyrinthe  von  der  Schädelhöhle  her  mehrere  wichtige 
Momente  angeführt  werden  können.  Die  pathologisch-anatomischen 
Veränderungen  im  inneren  Ohr  waren  von  gleicher  Dauer  wie  die 
Veränderungen  an  den  Meningen.  In  den  Fensternischen  zeigte 
die  Entzündung  an  der  Labyrinthseite  einen  anderen  Charakter 
als  an  der  Paukenhöhlenseite.  Während  an  letzterer  die  entzünd- 
liche Infiltration  nur  in  den  oberflächlichen  Schichten  der  Schleim- 
haut im  massigem  Grade  ausgesprochen  war  und  das  Secret,  das 
der  Schleimhaut  auflag,  einen  mehr  schleimigen  Character  zeigte, 
es  waren  nur  spärliche  Eiterzellen  beigemischt,  fand  sich  an  der 
Labyrinthseite  der  Membran  des  runden  Fensters  dichte  entzündliche 
Infiltration  und  reichliches  fibrinös-eitriges  Exsudat.  Weiter  lässt 
sich  auch  das  gleichzeitige  Ergriffenwerden  beider  Labyrinthe 
weit  leichter  durch  das  Eindringen  der  Infectionsträger  von  der 
Schädelhöhle  her  durch  die  Schneckenwasserleitung  verstehen,  als 
auf  dem  WegQ  durch  die  Fenster.  Endlich  spricht  die  Analogie 
mit  einer  grösseren  Anzahl  anderer  Beobachtungen  bei  Cerebro- 
spinalmeningitis  sehr  gewichtig  für  diesen  Weg.  Die  hochgradigen 
pathologischen  Veränderungen  in  beiden  Labyrinthen,  wie  sie  trotz 
der  kurzen  Dauer  der  meningealen  Symptome  bei  dem  Kranken 
schon  entwickelt  waren,  die  in  beiden  Ohren  gleichmässige  Aus- 
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breitung  der  Entzündung  im  perilymphatischen  Baume  bei  nahe 
zu  vollständigem  Freibleiben  des  endolymphatischen  Baumes  von 
Entzündungserscheinungen  und  die  entzündlichenVeränderungen  in  den 
Schneckenwasserleitungen  bestätigen  auch  in  diesem  Falle  wieder, 
was  ich  schon  in  meinem  ersten  Aufsätze"^)  behauptete,  dass  die 
Entzündungserreger,  also  wahrscheinlich  die  -Fmnierschen  Pneumo- 
coccen,  gleichzeitig  wie  sie  sich  im  Liquor  cerebri  vermehren  und 
ausbreiten,  auch  durch  die  offenen  Schneckenwasserleitungen  ins 
innere  Ohr  eindringen.  Bei  einem  Fortkriechen  der  Entzündung 
längs  der  Scheiden  des  N.  acusticus  auf  das  Labyrinth  würde 
dieses  nicht  so  rasch  nach  dem  Beginn  der  Meningitis  erkranken 
und  dann  könnte  auch  die  Entzündung  sich  nicht  auf  den  peri- 
lymphatischen Baum  beschränken,  wäre  vielmehr  früher  im  endo- 
lymphatischen Baume  zu  erwarten.  Wir  sehen  auch  bei  der  Cerebro- 
spinalmeningitis  in  kurzer  Zeit  die  Meningen  des  Gehirns  und 
Bückenmarks  von  der  Entzündung  ergriffen  werden,  und  erklärt 
sich  dies  auch  nur  durch  die  rasche  Vermehrung  und  Ausbreitung 
der  Entzündungserreger  im  Liquor  cerebrospinalis.  Ob  in  mandien 
Fällen  blos  durch  das  Fortschreiten  der  Entzündung  längs  der 
Nervenscheide  des  Acusticus  eine  Entzündung  des  Labyrinthes 
in  Folge  von  Cerebrospinalmeningitis  zu  Stande  kommt,  möchte 
ich  zwar  für  möglich,  aber  durch  die  Untersuchungen  von  Gradenigo  **) 
noch  nicht  für  erwiesen  erachten,  zumal  in  den  kurzen  Notizen, 
die  über  diese  Untersuchungen  vorliegen,  von  einer  Entzündung 
des  inneren  Ohres  überhaupt  nichts  berichtet  wird. 
II.  Otitis  fnedia  suppurativa  acuta  i/ni  Gefolge  von 
Masern^  geheilte  Otitis  interna,  Tauhstumtnheit. 
B.,  Wenzel,  6^9 jähriger  taubstummer  Knabe  wurde  am 
23.  Oktober  1890  in  das  Franz-Josef  Kinderspital  in  Prag  auf- 
genommen. Nach  der  Krankengeschichte,  die  ich  der  Güte  des 
Herrn  Prof.  Ganghof ner  in  Prag  verdanke,  war  der  Kranke  während 
der  ersten  drei  Lebensjahre  nach  der  Angabe  der  Mutter  in  körper- 
licher und  geistiger  Beziehung  vollständig  gesund  gewesen.  Nach 
vollendetem  dritten  Lebensjahre  klagte  er  öfter  über  Kopfschmerzen. 
Gegen  Ende  des  vierten  Lebensjahres  wurde  er  plötzlich  von  all- 
gemeinen Ejrampfanfallen  befallen,  welche  sich  Vs  *^^^^  hindurch 
in  Zwischenräumen  von  3—4  Tagen  wiederholten.  Der  Knabe  war 
während  dieser  Zeit  immer  bettlägerig,  soll  Fieber  gehabt  und 
delirirt  haben.  Stuhl-  und  Harnentleerung  geschahen  ins  Bett, 
die  Sprache    wurde  undeutlich    und   schwerfällig.     Nach  einem 

*)  Zur  Kenntniss  der  Otitis  interna.    Zeitschr.  f.  Heilk.  Bd.  VII  S.  39. 
**)  Annales  des  maladies  de  ToreiUe  XV  636,  XVI  613. 
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halben  Jahre  sistirten  die  Anfälle  Yollständig,  Patient  konnte  das 
Bett  wieder  verlassen,  doch  blieb  die  Störung  der  Sprache  bestehen. 
Auch  fiel  der  Mutter  der  unsichere  taumelnde  Gang  des  Knaben 
auf.  Einige  Wochen  später  trat  völliger  Verlust  der  Sprache  ein. 
In  diesem  Zustand  verblieb  nun  das  Kind,  abgesehen  von  zeitweise 
auftretenden  Anschwellungen  der  unteren  Extremitäten  bis  3  Monate 
vor  seiner  Aufnahme  ins  Spital.  Um  diese  Zeit  soll  der  Knabe, 
während  er  mit  seinen  Kameraden  spielte,  gefallen  sein,  worauf 
sich  Erbrechen  von  Blut  einstellte.  Seitdem  sind  die  unteren 
Extremitäten  vollständig  gelähmt,  und  Patient  kann  nicht  mehr 
gehen.  Untersuchungen,  die  im  Kinderspital  mit  den  Knaben  vor- 
genommen wurden,  bestätigten  die  Angaben  der  Eltern,  dass  der 
Knabe  taubstumm  sei.  Er  reagirte  weder  auf  die  lauteste  Sprache, 
noch  auf  starke  Geräusche  (Schlagen  auf  den  Tisch,  Läuten  einer 
Glocke  etc.)  und  war  seine  Sprache  bis  auf  wimmernde  und  un- 
artikulirte  Laute  verloren  gegangen.  Dabei  zeigte  er  sich  geistig 
geweckt,  verfolgte  mit  Interesse  die  Vorgänge  in  seiner  Umgebung» 
and  konnte  man  sich  auch  durch  Zeichen  mit  ihm  theilweise  ver- 
ständigen. Am  23.  Januar  1891  erkrankte  er  an  Masern,  in  deren 
Gefolge  am  27.  Januar  sich  eine  Pneumonie  entwickelte,  und  starb 
der  Kranke  am  31.  Januar.  Die  klinische  Diagnose  hatte  gelautet  : 
Varaplegia  extremüatum  infetnorum.  Mutosurditas  pröbabäe  post 
fneningitidem  cerebrospinalem.  Injediones  Kochii  sine  readione. 
Pleuritis  dextra  öbsoleta  ciccident,  Morbülis,  Pneumonia.  Odema 
pulmonum. 

Die  Sektion  der  Leiche  wurde  am  1.  Februar  1891  gemacht 
und  war  der  Befund  von  Gehirn  und  Bückenmark  folgender: 

Die  weichen  Schädoldecken  blass,  das  Schädeldach  51.5  cm  im  Horizontal- 
umfang  messend,  die  Nähte  erhalten,  die  Tuborcula  parietalia  stark  vorgewölbt. 
Der  Schädel  mesocephal.  Die  Dura  mater  massig  verdickt,  von  geringem  Blnt- 
gehalt,  in  ihren  Sinus  dunkle  postmortale  Coagula.  Die  inneren  Meningen  zart, 
blatreich,  leicht  abziehbar.  Das  Oehim  von  gewöhnlicher  Grösse,  die  Gehirn- 
ivindongen  von  normaler  Configuration ,  die  Hirnsnbstanz  von  mittlerem  Blut- 
gebalt,  sehr  weich.  Das  Ependym  des  vierton  Ventrikels  unebeui  ebenso  das  der 
Seitenventrikel,  die  letzteren  im  Vorder-,  Untor-  und  Hinterhim  bedeutend  dilatirt. 
In  beiden  Thalami  optici  weissliche  Stellen,  theils  rundlicher,  theils  streifenförmiger 
rfo8talt  (ungleichmässige  Blutvertheilung.)  Die  übrigen  Grosshimganglien  ohne 
merkbare  Veränderungen,  ebenso  auch  die  Nervi  acustici.  Die  Präparation  des 
Rückenmarks  zeigt  den  Ccntralkanal  vom  zweiten  Cervicalnerven  an  stark  dilatirt, 
welche  Dilatation  bis  ins  unterste  Brustmark  zu  verfolgen  ist.  Die  Pachymeninx 
im  Bereich  des  Brustmarkes  mit  den  inneren  Meningen  und  der  Medulla  fest 
Terwachsen.  Eine  geringere  Erweiterung  des  Centralkanals  auch  im  Bereich  des 
Lendenmarkes,  die  Rückenmarksubstanz  daselbst  sehr  weich  u.  s.  w. 

Die  pathalogisch-anatomische  Diagnose  lautete:  Marbüli,  Pneu- 
monia  lobularis  büateralis.  Hydrocephalus  chronicus  internus.  Hydro- 
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myelie.  Adhaesiones  inter  pcichymeningem  ^wüem  et  meningem  itäer- 
nam,  Tumor  lienis  cuMtus.  DegenercUio  parenckyrntUosa  tnyacardii, 
hepcUis  renumque. 

Die  beiden  Schläfebeine,  die  inzwischen  im  Eiskasten  aufbe- 
wahrt worden  waren,  worden  am  2.  Februar  in  Alkohol  gebracht, 
also  ungefähr  erst  48  Stunden  nach  dem  Ableben  und  am  6.  Februar 
Yon  mir  der  weiteren  Untersuchung  unterzogen. 

Makroskopischer  Befund. 

Bechtes  Gehörorgan.  Die  Epidermis  des  äusseren  Gehörganges 
und  des  Trommelfells  hat  sich  theilweise  abgelöst,  und  ist  deshalb 
das  Trommelfell  nicht  genau  zu  sehen.  Im  äusseren  Gehörgang 
kein  Eiter.  Die  Dui*a  mater  über  dem  Tegmen  tympani  etwas  ver- 
dickt, sonst  dünn.  Am  Gehörnerven  nichts  besonderes,  doch  scheint 
er  etwas  dünner  zu  sein.  Paukenhöhlenschleimhaut  geschwollen, 
roth,  eitriges  Sekret  in  der  Paukenhöhle. 

Linkes  Gehörorgan.  Die  Dura  mater  über  dem  Tegmen  tym- 
pani und  der  hinteren  Fläche  des  Schläfebeins  entsprechend  der 
Umgebung  der  Mündung  der  Yorhofswasserleitung  verdickt,  das 
Tegmen  tympani  in  seiner  hinteren  Hälfte  sehr  dick  und  kompakt. 
Ueber  der  Paukenhöhle  eine  linsengrösse,  stark  durclischeinende 
Stelle  im  Knochen.  Das  Trommelfell  zeigt  ziemlich  normale  Ver- 
hältnisse, die  Paukenhöhlenschleimhaut  ist  etwas  geschwollen  und 
geröthet,  und  findet  sich  in  der  Paukenhöhle  eitriges  Sekret 

Die  beiden  Schläfebeine  werden  nun  nach  Härtung  in  Alcohol 
in  2—3  ^/o  Salpetersäurelösung  entkalkt,  nach  der  Entkalkung  in 
Alcohol  wieder  gehärtet  und  die  Schnecke  und  der  obere  Bogen- 
gang erst  jetzt  behufs  besserer  Einbettung  in  Celloidin  geöffiiet 

Mikroskopischer  Befund. 

Bechtes  Gehörorgan.  Innerer  Gehörgang.  Das  Perineurium  der 
Bündel  des  R.  vestibularis  erscheint  verdickt,  der  Schneckennerv 
von  normalem  Aussehen.  An  der  vorderen  Wand  des  inneren  Ge- 
hörgangs liegt  unter  dem  Periost  eine  ziemlich  dicke  Schicht 
Knochen  der  nach  seiner  faserigen  Struktur  mit  wenig  Knochen- 
körperchen  als  neugebildeter  Knochen  periostalen  Ursprungs  ange- 
sehen werden  muss. 

Schnecke.  Der  Ductus  cochlearis  ist  durch  die  ganze  Schnecke 
gleichmässig  verändert.  Das  Corti'sche  Organ  besteht  durchwegs 
nur  aus  einem  unregelmässigen  Zellenhaufen,  in  dem  in  den  unteren 
Windungen  selten  etwas  besser  in  der  Spitze  nur  noch  die  Pfeiler 
und  die  Gontouren  des  Corti'schen  Organs  zu  erkennen  sind.  Das 
Epithel  an  der  äusseren  Wand  ist  erhalten,  doch  von  seiner  Unter- 
lage zum  Theil  abgehoben  und  stark  pigmentirt.    Die  Reissner'sche 
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Membran  ist  erhalten  und  sind  ihre  Epithelien  fein  pnnktirt  (Pigment). 
Der  Ductus  cochlearis  ist  mit  geronnener  Lymphe  ausgefüllt»  in 
der  stellenweise  abgestossene  und  wie  gequollen  aussehende  Epi- 
thelien liegen.    Von  Nerven  ist  innerhalb  des  Ductus  cochlearis 
nichts   zu  sehen.     Die   Nerven   in  der  Lamina   spiralis  sind  im 
grössten  Theil  der  Schnecke  erhalten  und  von  normaler  Stärke 
und  gesundem  Aussehen,  sind  aber  in  einem  Theile  der  basalen 
Windung  unmittelbar  vor  dem  Ende  derselben  bis  auf  einige  wenige 
Fasern  geschwunden.    Hier  findet  sich  auch  an  Stelle  der  Nerven 
stellenweise  dem  Knochen  verkalktes  Gewebe  aufgelagert  und  der 
Zwischenraum  zwischen  beiden  Blättern  dadurch  verengt.    Ebenso 
war  auch  im  Endtheil  der  Spitzenwindung  auf  einer  längeren  Strecke 
an  Stelle  der  geschwundenen  Nerven  nur  spärliches  Bindegewebe 
in    dem    verengten  Baum    zwischen    den  Blättern    der  Lamina 
spiralis  zu    sehen.      Gerade    an  der   letzteren    Stelle    war   das 
Car^i'sche  Organ  noch  verhältnissmässig  am  besten  erhalten.    Ent- 
sprechend   der    Anheftung   des    Ligamentum   spirale    zeigte   der 
Knochen  der  äusseren  Wand  mehrere  zackenartige  Auflagerungen 
in  der  mittleren  Windung  sowol  wie  auch  in  der  basalen.    Die 
periostale    Auskleidung    der    Treppen    war  fast  überall  verdickt 
und  reichliches  Pigment  in  ihr  eingelagert,  und  war  dies  besonders 
an  der  inneren  Seite  der  Vorhofstreppe  entsprechend  dem  Modiolus 
in  der  mittleren  Windung  der  Fall,  woselbst  eine  dicke  Schicht 
eines  theils  mehr  netzförmigen,  theils  dichteren  faserigen  Binde- 
gewebes  auflag.     Im   Canalis    ganglionaris  keine  pathologischen 
Veränderungen.    Der  Schneckenwasserleitung  lag  au  ihrer  Mündung 
in  die  Schnecke  eine  geronnene  Masse  auf;  der  Kanal  selbst  war 
frei,    seine  Wände    aber  zeigten   an    der  Schneckenmündung  die 
Knochenoberfläche  sehr  unregelmässig  konfigurirt.    An  der  inneren 
Seite  der  Membran  des  runden  Fensters  nichts  Abnormes. 

Vorhof  und  Bogengänge.  Im  Vorhof  sind  die  Nerven  und  die 
Maculae  acusticae  schön  erhalten  und  im  endo-  sowol,  wie  auch 
iffl  perilymphatischen  Baum  findet  sich  geronnene  Lymphe.  Die 
innere  Wand  des  Utriculus  ist  eine  Strecke  weit  bindegewebig 
verdickt  Bemerkenswerth  sind  die  Veränderungen  an  der  Steig- 
bügelbasis. Diese  ist  in  ihrer  vorderen  Hälfte  stark  nach  aussen 
gerückt  und  der  dreieckige  Baum,  der  dadurch  an  ihrer  inneren 
Seite  gebildet  wurde,  war  mit  Bindegewebe  ausgefüllt.  Die  Vorhofs- 
wasserleitung ist  frei,  an  der  Mündung  des  knöchernen  Kanals  in 
den  Vorhof  finden  sich  aber  verschiedene  Bindegewebszüge.  Die 
Ampullen  des  oberen  und  äusseren  Bogenganges  sind  normal, 
Capulaformationen     erhalten,     die     des     hinteren     durch     neu- 
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gebildeten  Knochen,  der  der  inneren  Wand  anliegt  und  eine  unregel- 
mässigo  Oberfläche  bietet,  bedeutend  verengt  Einen  ungemein 
hohen  Grad  erreichten  die  pathologischen  Veränderungen  in  den 
Bogengängen.  So  war  der  hintere  Bogengang  gleich  hinter  seiner 
Ampulle  erst  etwa  zur  Hälfte,  weiterhin  aber  nahezu  ganz  mit 
neugebildetem  Knochen  ausgefüllt,  während  der  übrig  bleibende 
Raum  von  faserigem  Bindegewebe  durchzogen  war  und  der  häutige 
Bogengang  ganz  fehlte.  Oleich  verhielt  sich  auch  die  innere  Hälfte 
des  äusseren  Bogenganges.  Auch  in  dieser  war  der  häutige  Bogen- 
gang grössteutheils  zerstört,  und  fanden  sich  zwischen  verschiedenen 
Zügen  neugebildeten  Bindegewebes  mehrere  rundliche  Lücken,  von 
denen  eine  kleinere  an  der  einen  Wand  noch  einen  Epithelbelag 
zeigte,  also  als  Rest  des  häutigen  Bogengangs  aufgefasst  werden 
musste.  Weiterhin  war  dann  die  innere  Hälfte  des  äusseren  Bogen- 
ganges vollständig  mit  Ejiochengewebe  erfüllt,  das  sich  in  nichts 
von  dem  umgebenden  Knochen  unterschied.  Nur  der  verschiedene 
Verlauf  der  Haversischen  Kanäle  und  eine  kaum  merkliche  Grenz- 
linie Hessen  die  ausfüllende,  neugebildete  Knochenmasse  von  ihrer  Um- 
gebung unterscheiden.  In  der  an  die  verknöcherte  innere  Hälfte  des 
äusseren  Bogengangs  angrenzenden  äusseren  waren  normale  Verhält- 
nisse und  die  Papillen  im  häutigen  Bogengang  ungewöhnlich  hocb. 

Mittelohr,  Im  Mittelohr  fand  sich  durchgehends  eine  ent- 
zündliche Infiltration  massigen  Grades  in  der  Schleimhautaus- 
kleidung, dabei  massige  Schwellung  und  Hyperaemie  der  Schleim- 
haut, das  Epithel  derselben  erhalten  und  demselben  meist  ein  mehr 
eitriges  Exsudat  aufliegend. 

In  Schnitten,  die  nach  der  TTeijrer^'schen  Methode  auf  Mikro- 
organismen gefärbt  waren,  fanden  sich  Streptococcen  in  dem  Exsudat 
in  der  Paukenhöhle  und  in  der  Tuba  und  einzelne  auch  der 
Schleimhautoherfiäche  aufliegend.  Im  Ganzen  aber  waren  die  C!occen 
nur  in  spärlicher  Anzahl  zu  flnden.  In  der  entzündeten  Schleim- 
haut konnte  ich  keine  nachweisen,  in  den  Gefässen  fanden  sich 
reichliche  Fibrinfäden  gefärbt. 

Zahlreiche  Kettencoccen  fanden  sich  im  rechten  Ohr  an  den 
Wänden  der  Schneckentreppen  und  des  Vorhofs  in  langen  Ketten 
aufliegend.  Oft  lagen  auch  mehrere  solche  lange  Ketten  beisanunen, 
ohne  dass  irgend  welche  entzündliche  Reaction  des  Gewebes  zu 
bemerken  gewesen  wäre.  In  den  Gefässen  fand  ich  ebenso  wie 
im  Mittelohr  auch  im  inneren  Ohre  keine  Coccen. 

Linkes  Gehörorgan. 

Innerer  Gehörgang,  Ungefähr  entsprechend  der  Mitte  der  vorderen 
Wand  fand  sich  ein  Loch,  dass  in  eine  4—5  mm  im  Durchmesser 
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haltende  Höhle  im  Knochen  führte,  die  mit  einem  fibrösen  Binde- 
gewebe zum  Theil  ausgekleidet  und  auch  vom  inneren  Gehörgang 
zum  Theil  durch  eine  bindegewebige  Wand  geschieden  war.  Die 
Nerven  waren  nicht  pathologisch  verändert. 

Schnedce,    Im   Ganglienkanal   fand    sich   nur  in  der  basalen 
Windung  eiii  grösserer  Defect  in  den  Ganglienzellen  und  Nerven- 
fasern und  an  Stelle  dieser  Bindegewebe  in  grösserer  Menge,  während 
in  der  übrigen  Schnecke  der  Ganglienkanal  sich  normal  verhielt. 
Die  Nervenfasern  in  der  Lamina  spiralis  waren  in  dem  grössten 
Theil  der  basalen  Windung  an  Zahl  bedeutend  vermindert  und  die 
Nervenfaserbündel  in  Folge  dessen  sehr  schmal,  in  der  mittleren 
Windung  waren  dann  die  Nervenbündel  von  normaler  Stärke  bis 
gegen  das  Ende  der  Spitzenwindung,  in  der  die  Nervenfasern  wieder 
wie  im  rechten  Ohre  vollständig  felilten.    Das  öor^f  sehe  Organ 
war  in  der  ganzen  Schnecke  schlecht  erhalten  und  bildete  einen 
unregelmässigen  Zelleuhaufen,  in  dem  nur  selten  noch  die  Pfeiler 
deutlich  zu  erkennen  waren.    Von  der  CorWschen  Membran  fanden 
sich  nur  spärliche  Reste  auf  den  Zähnen  der  Crista  spiralis.    Das 
Epithel  im  Sulcus  spiralis  internus  und  externus  fehlte  theilweise, 
theilweise  war  es  erhalten,  aber  von  der  Unterlage  abgelöst.    Die 
Stria  vascularis  gleich  wie  im  rechten  Ohr.     Die  Reissner'sche 
Membran  war  mit  Ausnahme  einer  kurzen  Strecke  in  der  Mitte 
der  basalen  Windung  und  gegen  das  Ende  der  Spitzenwindung, 
wo  sie  ziemlich  normale  Lage  und  Länge  hatte,  hochgradig  verlängert^ 
stellenweise  besonders  in  der  mittleren  Windung  derart,  dass  sie 
nahe   der   medialen   Wand  der  Vorhofstreppe  gelagert  war  und 
noch  mehrfache  Faltungen  aufwies.    Sie  enthielt  auch  reichliches 
Pigment.    Im  Ductus  cochlearis  und  in  beiden  Treppen  besonders 
in  der  Vorhofstreppe  lagen  ausser  wenigen  abgelösten  Epi.,  be- 
ziehungsweise   Endo-thelzellen ,    geronnene    Massen.     Die    perio- 
stale Auskleidung  der  Schneckentreppen  war  fast  nirgends  voll- 
kommen normal.    Im  grössten  Theil  zeigte  sie  eine  Verdickung 
durch  Zunahme  des  Bindegewebes,  das  meist  einen  sklerotischen 
Character  zeigte,  sich  mit  Eosin  stark  und  diffus  färbte  und  wenig 
Kerne  und  wenig  Faserung  aufwies.    Stellenweise  war  dasselbe 
auch  verkalkt.    In  der  basalen  Windung  war  eine  schmale  Zone 
der  knöchernen  Begrenzung  der  Treppen  pathologisch  verändert. 
Es  sah  der  Knochen  daselbst  aus  wie  verkalktes  Bindegewebe, 
nicht  wie  Knochen.    Es  fanden  sich  keine  Knochenkörperchen  in 
dieser  Zone,  trotzdem  das  Verhalten  gegen  Farbstoffe  ein  gleiches 
war,  wie  das  des  normalen  Knochens.    Bemerkenswert  waren  die 
Veränderungen   im  Endtbeil  der  basalen  Windung.    Hier  lag  die 
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Reismef^sche  Membran  auf  der  Stria  yascalaris  auf  und  war  stark 
verlängert.  In  der  Gegend  der  Schneckenwasserleitung  war  die 
innere  Hälfte  der  Paukentreppe  bis  in  die  Mündung  der  Schnecken- 
wasserleitung hinein  mit  neugebildetem  Knochen  ausgefüllt,  während 
die  äussere  Hälfte  dieser  Treppe  von  Bindegewebszägen  einge- 
nommen war,  die  zwischen  den  Wänden  der  Paukentreppe  und  der 
Lamina  spiralis  und  Membrana  basilaris  ausgespannt  waren.  Reich- 
liches Bindegewebe  war  besonders  in  dem  Baume  zwischen  der 
Membran  des  runden  Fensters  und  dem  Endtheil  der  Lamina 
spiralis  zu  sehen.  An  einer  Stelle  durchzog  dieses  Bindegewebe 
auch  die  Membran  des  runden  Fensters  selbst  und  reicht«  bis 
in  die  Nische  des  runden  Fensters,  also  bis  in  die  Paukenhöhla 

Vorhof  und  Bogengänge.  Im  Vorhof  war  der  Sacculus  rotnndus 
hochgradig  ausgedehnt,  so  dass  er  auch  einen  grossen  Theil 
des  Baumes,  der  als  Cistema  perilymphatica  vestibuli  bezeichnet 
wird,  einnahm.  Die  Nerven  waren  von  normalem  Aussehen.  Im 
perilymphatischen  Raum  befanden  sich  geronnene,  undifferendrbare 
Massen.  Am  Steigbügel  fand  sich  die  gleiche  Veränderung  wie 
auf  der  rechten  Seite.  Am  Eingang  in  die  Vorhofiswasserleitung 
Züge  faserigen  Bindegewebes.  Auch  links  waren  die  Bogengänge 
am  hochgradigsten  verändert.  Während  die  Ampullen  noch  ziemlich 
normale  Verhältnisse  boten,  konnte  dies  von  den  Bogengängen  fast 
nirgends  mehr  gesagt  werden.  Die  häutigen  Bogengänge  waren 
meist  vollständig  zerstört  oder  doch  hochgradig  pathologisch  ver- 
ändert. So  waren  entweder  seitliche  Ausbuchtungen  vorhanden, 
die  zu  einer  Vergrösserung  des  Lumens  gef&hrt  hatten,  oder  aber 
sie  waren  an  mehreren  Stellen  durch  BindegewebsztLge  durchbrochen, 
die  vom  perilymphatischen  Raum  her  die  häutige  Begrenzung 
durchsetzten  und  den  Innenraum  desselben  theilten.  Der  peri- 
iymphatische  Raum  war  entweder  nur  mit  mehr  weniger  dichtem 
Bindegewebe  oder  mit  neugebildetem  Knochen  ausgefüllt,  was  nament- 
lich von  dem  hinteren  Bogengang  galt. 

Mittdohr,  Die  pathologischen  Veränderungen  waren  ganz 
die  gleichen  wie  rechts. 

Wenn  wir  zum  Schluss  die  in  beiden  Gehörorganen  gefundenen 
pathologisch-anatomischen  Veränderungen  nochmals  überblicken, 
so  finden  sich  Veränderungen  verschiedener  Natur,  Erstens  Ver- 
änderungen, die  erst  kurze  Zeit  gedauert  hatten,  so  die  eitrige 
Mittelohrentzündung  und  die  Streptococceninvasion  im  Labyrinthe. 
Letztere  hatte  keine  Reactionserscheinungen  hervorgerufen,  die 
Streptococcen  hatten  sich  wahrscheinlich  postmortal  noch  vermehrt 
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und    waren  im  Labyrinth  von  keiner  pathologischen  Bedeutung. 
Zweitens  Veränderungen,  die  mit  Sicherheit  auf  eine  vor  längerer 
Zeit,  nach  der  Krankengeschichte  schon  vor  3  Jahren  überstandene 
Krankheit  zurückgeführt  werden  mussten.      unter  diese  sind  zu 
rechnen  die  in  beiden  Ohren  vorhandenen  Defekte  in  den  Nerven 
der  basalen  und  der  Spitzenwindung  der  Scknecke,  sowie  auch 
stellenweise  in  den  Nerven  und  Ganglienzellen  des  Bosenthal'schen 
Kanals,  die  hochgradigen  Veränderungen   des  Cbr^i'schen  Organs, 
die    Veränderungen  in  der  endostalen  Auskleidung   des   inneren 
Ohres  und  im  Knochen,  welche  sich  entweder  als  Verdickung  der 
endostalen  Auskleidung  stellenweise  mit   Verkalkung    derselben, 
theils  aber  als  Knochenneubildung,  so  besonders  in  den  Bogen- 
gängen und  in  dem  Endtheil  der  basalen  Schneckenwindung  kenn- 
zeichneten, und  endlich  die  Dislocation  der  vorderen  Hälften  der 
Fassplatten  der  Steigbügel  nach  aussen.    Beschränkt  auf  das  linke 
Ohr  fand  sich  knöcherner  Verschluss  der  Schneckenmündung  des 
Aquaeductus  Cochleae  und  eine  hochgradige  Ausdehnung  der  Mem- 
brana Reissneri    und    des   Sacculus   rotundus.      Alle    diese  Ver- 
änderungen sind  Folgen  einer  Entzündung  des  Labyrinths,  welche 
Entzündung    sich    nach   dem  Befunde  vorwiegend  in   dem   peri- 
lymphatischen Bäumen    abspielte  und  am  hochgradigsten  in  den 
Bogengängen  und  in  der  Gegend  der  Mündung  der  Schnecken- 
wasserleituDg  aufgetreten  war.    Nach  der  Krankengeschichte,  die 
leider,  soweit  es  die  Anamnese  betraf,  etwas  ungenau  war,  war  das 
Kind  3  Jahre  vor  dem  Tode  in  Folge  einer  Gerebrospinalmeningitis 
taubstumm  geworden,  und  müssen  wir  demach  annehmen,  dass  die 
Labyrinthentzündung  damals  sich  entwickelt  hatte  und  in  Folge  der 
Gerebrospinalmeningitis  aufgetreten  war.    Dafür  spricht  auch  der 
Befimd.    Die  Veränderungen  in  der  Schneckenwasserleitung  und  an 
den  Fenstern  sprechen  dafür,  dass  die  Labyrinthentzündung  auch 
in  diesem  Falle  in  gleicher  Weise  entstanden  sein  dürfte,  wie  in 
den  anderen  bisher  untersuchten  Fällen  nämlich  durch  das  Eindringen 
der  pathogenen  Keime  auf  dem  Wege  der  Schneckenwasserleitung 
ins  innere  Ohr. 

Von  den  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  im  inneren 
Ohre  verdienen  einige  unsere  besondere  Beachtung.  Wie  aus 
dem  Befunde  erhellt,  waren  die  pathologisch-anatomischen  Ver- 
änderungen am  hochgradigsten  in  den  Bogengängen  und  im  End- 
theil der  basalen  Schneckenwindung  entsprechend  der  Mündung 
der  Schneckenwasserleitung  in  der  Paukentreppe.  Es  ist  dies  ein 
Vorkommnis,  das  schon  wiederholt  beobachtet  wurde,  und  für 
dessen  Erklärung  ich  folgendes  Moment  in  Betracht  ziehen  möchte. 
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Bei  der  raschen  Vermehrung  der  FränkeTsclLen  Pneumococcen  im 
Liquor  cerebri  erscheint  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  diese, 
wenn  eine  Anzahl  derselben  durch  die  Schneckenwasserleitnng  ins 
innere  Ohr  eingedrungen,  sich  hier  in  der  Perilymphe  nach  dem 
Gesetze  der  Schwere  in  den  tiefsten  Theüen  des  Labyrinths,  das  sind 
bei  der  Bückenlage  der  hintere  und  äussere  Bogengang,  zumeist  an- 
sammeln und  vermehren  und  auch  hier  bei  umschriebener  Erkrankung 
zu  den  hochgradigsten  Störungen  fiihren  werden.  Für  den  basalen 
Endtheil  der  Paukentreppe  kommt  wahrscheinlich  das  gleiche 
Moment  in  Betracht. 

Die  Zerstörung  der  Nerven  in  der  basalen  und  in  der  Spitzen- 
windung der  Schnecke  sowie  auch  der  Ganglien  im  entsprechendem 
Theile  des  Ganglienkanals  ist  gleichfalls  als  eine  Folge  der  vor- 
ausgegangenen Entzündung  des  inneren  Ohres  aufzufassen.  Für  den 
beiderseits  symmetrischen  Schwund  der  Nerven,  sowie  auch  das 
in  beiden  Ohren  gleichmässige  Erhaltenbleiben  der  Nerven  in  den 
mittleren  Windungen  muss  ich  eine  Erklärung  schuldig  bleiben, 
wenn  ich  auch  nicht  daran  denken  kann,  dass  diese  Vertheüung 
der  pathologischen  Veränderungen  eine  rein  zufällige  gewesen  ist. 

Besonders  erwähnenswert,  weil  meines  Wissens  bisher  nicht 
beobachtet,  ist  die  hochgradige  Ausdehnung  des  Ductus  cochlearis 
und  des  Sacculus  rotundus  des  linken  Ohres  durch  Verlängerung 
der  Reissner^schen  Membran,  beziehungsweise  der  Wand  des  Sacculus. 
(Auch  in  den  häutigen  Bogengängen  fand  sich  an  Stellen,  wo  die 
Wand  derselben  zerstört  worden  war,  eine  seitliche  Ausbuchtung 
und  dadurch  bedingt  eine  Vergrösserung  des  Lumens.)  Dabei  war 
in  diesem  Ohre  die  Mündung  der  Schneckenwasserleitung  in  der 
Paukentreppe  der  basalen  Windung  durch  neugebildeten  Knochen 
verschlossen.  Wie  bekannt.,  wird  die  Perilymphe  des  inneren  Ohrs 
nicht  im  inneren  Ohr  selbst  gebildet,  sondern  ist  nur  Liquor  cerebri, 
der  durch  die  Schneckenwasserleitung  eindringt  und  die  häutigen 
Theile  des  inneren  Ohres  umspült  Nach  Verschluss  der  Schnecken- 
wasserleitung durch  die  Entzündungsprodukte  hörte  die  Communi- 
kation  des  perilymphatischen  Baumes  mit  dem  Liquor  cerebri  ganz 
auf.  Mit  dem  Beginn  der  Resorption  und  Bückbildung  der  Ent- 
zündungsprodukte im  perilymphatischen  Räume  musste  es  bei  der 
Fortdauer  der  Produktion  der  Endolymphe  im  endolymphatischen 
Räume  zu  einem  vermehrten  Drucke  in  letzterem,  zu  einem  ver- 
minderten im  perilymphatischen  Raum  und  damit  zu  einer  Dehnung 
der  nachgiebigeren  Theile  der  Wand  des  endolymphatischen  Raumes 
konunen,  welche  zu  der  beschriebenen  Erweiterung  dieses  Raumes 
führte.    Warum  die  Wand  nur  an  gewissen  Stellen  gedehnt  wurde 
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and  an  anderen  nicht,  dafür  kann  ich  nar  die  Veimnthung  aus- 
sprechen, dass  wahrscheinlich  nur  die  Theile  der  Wand  gedehnt 
wurden,  die  durch  die  Theilnahme  an  der  Entzündung  weniger 
widerstandsfähig  waren. 

Die  gleichfalls  beiderseits  symmetrische  Dislocation  des  Stajyes 
erklärt  sich,  wenn  sie,  was  bezweifelt  werden  könnte,  pathologischer 
Natur  ist,  vielleicht  in  der  Weise,  dass  wir  annehmen,  dass  durch  die 
Entzündung,  welche,  wie  erwiesen,  auch  das  Ringband  ergriffen 
hatte,  dieses  derart  erweicht  wurde,  dass  der  Stapes  dem  Zuge 
des  Musculus  stapedius  folgte  und  so  in  seiner  vorderen  Hälfte  nach 
aussen  dislocirt  wurde.  Diese  Stellung  wurde  dann  mit  der  Bttck- 
bildung  des  Processes  fixirt  und  so  eine  bleibende. 

Die  Veränderungen  des  Cortischen  Organs  lassen  eine  mehrfache 
Deutung  zu.  Einmal  können  sie  als  Fäulnisserscheinungen  auf. 
gefasst  werden,  da  die  Gehörorgane,  als  sie  zur  Untersuchung 
kamen,  nicht  mehr  ganz  frisch  waren,  anderseits  aber  können  sie 
als  Folge  der  vorausgegangenen  Entzündung  angesehen  werden. 
Eine  bestimmte  Entscheidung  wird  sich  schwer  treffen  lassen.  Ich 
möchte  die  letztere  Ansicht  für  begründeter  erachten.  Es  findet  sich 
an  Präparaten,  die  gleich  lange  nach  dem  Ableben  zur  Untersuchung 
kommen,  das  Cor^i'sche  Organ  meist  besser  erhalten,  und  auch  die 
vollständige  Taubheit,  die  nach  der  Hörprüfung  vorhanden  war, 
lässt  sich  aus  der  Atrophie  der  Schneckennerven  in  der  Spitze 
und  Basis  der  Schnecke  nicht  vollständig  erklären,  während  die 
vollständige  Zerstörung  des  Cor^i'schen  Organs  in  der  ganzen 
Schnecke  dies  wol  hinreichend  thun  würde. 


Den  Herren  Prof  A,  Epstein  und  Ganghofner  schulde  ich  fiir 
die  Ueberlassung  der  Krankengeschichten,  Herrn  Prof  H.  Chiari 
für  die  Ueberlassung  der  Gehörorgane  zur  Untersuchung  besten  Dank. 


DIE  REFRACTIONSENTWICKLUNG  DES 
MENSCHLICHEN  AUGES. 

Von 

Dr.  J.  Herniheiser. 
(Mit  5  CnryenzeichnTmgen  im  Texte.) 

Nachstehende  Publication  ist  das  Besultat  von  zahlreichen,  durch 
mehrere  Jahre  hindurch  systematisch  ausgef&hrten  Untersuchungen. 
Es  wurden  Gebiete  bearbeitet,  über  die  bisher  nur  Vermuihungen 
vorlagen,  die,  wenn  sie  auch  ganz  richtig  sind,  jetzt  erst  durch 
Zahlen,  die  auf  wissenschaftlichem  Wege  gewonnen  wurden,  ihre 
Bestätigung  finden.  —  Auch  sonst  sind  Thatsachen  gefunden  worden, 
die  zu  einer  Publication  Berechtigung  geben.  Von  einer  Ver- 
werthung  der  gefundenen  Verhältnisse  betreffs  des  Astigmatismus 
wurde  abgesehen,  weil  die  notwendige,  exacte  Bestimmung,  welche 
einzig  und  allein  nur  mit  dem  Ophthalmometer  erreichbar  ist,  nicht 
durchgeführt  wurde,  und  weil  die  Berechnungen  in  den  einzelnen 
Lebensperioden  sich  doch  als  zu  complicirt  erwiesen  hätten.  Welche 
Grade  von  Genauigkeit  die  angegebenen  Reihen  beanspruchen,  das 
mOge  aus  der  Art  der  Untersuchung,  die  ich  ausführlich  angebe, 
erkannt  werden. 

Von  den  Meisten  wird  das  emmetrope  Auge  als  das  normale 
gef&hrt.  Wenn  man  nun  das  emmetrope  Auge  als  das  normale 
bezeichnet,  in  der  Absicht,  hiemit  auszudrücken,  dass  es  dem  idealen 
Refractionszustande ,  der  in  Wirklichkeit  vielleicht  nie  erreicht 
wird,  entspricht,  so  mag  dies  richtig  sein;  will  man  aber  damit 
sagen,  dass  die  meisten  Augen  diesen  Refractionszustand  besil^sen, 
so  ist  dies  nicht  richtig.  Die  Mehrzahl  der  menschlichen  Augen 
ist  hypermetropisch,  und  zwar  habe  ich  bei  einer  Zahl  von  11.000 
untersuchten  Augen  ca.  56  ®/o  Hypermetrope  gefunden ,  also  die 
Majorität  im  Vergleich  mit  den  beiden  anderen  Brechzuständen 
zusammengenommen.  Es  ist  dies  keine  neue  Thatsache,  sondern 
schon  aus  Zusammenstellungen  über  Massenuntersuchungen  Anderer 
evident  geworden.    So  hat  Randall  eine  Zusammenstellung  gegeben, 
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ans  welcher  hervorgeht,  dass  die  Hypermetropie  namentlich  in  den 
frühen  Lebensperioden  die  überwiegende  Mehrzahl  der  Angen  betrifft 
Bandall,  sowie  andere,  welche  anf  Gmnd  von  Zusammenstellungen 
ihre  Schlfisse  aufbauen,  haben  dies  gethan,  indem  sie  die  Ergebnisse 
der  yerschiedensten  Untersucher  addirten  und  daraus  Mittelwerte 
zogen.  Wenn  ich  auch  nicht  der  Bedeutung  dieser  Art  der  Zusammen- 
stellung meine  Anerkennung   versagen  will,   so  kann  ich  doch 
darauf  hinweisen,  dass  die  diversen  Methoden  der  einzelnen  Unter- 
sucher, auch  die  verschiedenen  Gesichtspunkte,  von  denen  dieselben 
bei  BeurteUung  der  Grenzwerte  der  Refractionszustände  (ich  meine 
hiemit  die  geringen  Grade  von  Myopie  und  Hypermetropie)  ausgingen, 
den  Grundtypus  der  Einheitlichkeit  vermissen  lassen.    Es  wurden 
in   diese  Compilationen  Befractionen,  die  nur  jfunctionell  bestimmt 
wurden,  dann  solche,  welche  nur  in  Atropin-Mydriasse  festgesetzt 
waren  und  solche,  welche  mit  dem  Ophtholmoscope  bestimmt  wurden, 
aufgenommen,  der  eine  rechnet  erst  Myopie  ID  als  zur  Myopie 
gehörig,  der  andere  vernachlässigt  0,75  DH  und  so  kommt  auf  diese 
Weise    ein   bedeutend   verschiedener   Prozentsatz    der   einzelnen 
Refractionszustände  heraus.     Meine  Schlüsse  haben  den  Vorzug, 
dass   sie  auf  Grund   eines  einheitlichen  Untersuchungsvorganges, 
der    von   ein    und   derselben   Person    durchgefiihrt    wurde,    auf- 
gebaut sind,  und  dass  über  eine  so  stattliche  Anzahl  untersuchter 
Angen  verftlgt   wird,    dass    die  aufgestellten    Behauptungen  Be- 
rechtigung auf  grosse  Wahrscheinlichkeit  für  sich  haben.     Als 
Refractionszustand  wurde  von  mir  nur  der  mit  dem  Angenspiegel 
bestimmte  angenommen.    Mit  dem  Ophthalmoscope  kann  ja  die 
Retraction  von  dem  Geübten  mit  ziemlich  grosser  Sicherheit  be- 
stimmt werden.    Die  zuverlässigste  Refractionsbestimmung  ist  die 
in  Atropin-Mydriase  und  gerade  bei  dieser  Prüfungsmethode  hat 
sich  das  Ueberwiegen  der  Hypermetropie  so  auffallend  kund  gegeben, 
eine  Erscheinung,  die  in  der  Lähmung  der  Accomodation  und  in 
dem  Nachlassen   des  Tonus   des   Ciliarmuskels  ihre  hinreichende 
Erklärung  findet.    Ich  erwähne  von  den  neuen  Publicationen  nur 
die  von  Jackson*)    Dieser  hat  unter  4000  auf  ihre  Refraction  mit 
Mydriaticis  untersuchten  Augen  80  <^/o  Hypermetrope  gefunden,  die 
Hälfte  von  diesen  1.25  D  oder  weniger. 

Es  ist  femer  eine  allgemein  bekannte  und  feststehende  That- 
sache,  dass  wenn  man  von  den  schweren  bösartigen  Formen,  der  so- 
genannten angeborenen  und  progredienten  Myopie  absieht,  die  Mehr- 
zahl der  kurzsichtig  gewordenen  Menschen  als  solche  zu  bezeichnen 

*)  „The  absolute  stalle  refraction  of  the  eye*.  Transact  of  tho  americ. 
ophth.  80C.  1889.  p.  436. 
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sind,  die  während  ihrer  Schulzeit  die  Myopie  erworben  haben.  Ohne 
hiemit  eine  Trennung  der  „Schulmyopie"  von  den  anderen  Formen 
der  Eurzsichtigkeit  zu  praejudiciren,  kann  ich  darauf  hinweisen,  dass 
der  Ausdruck  „Schulmyopie"  ein  feststehender  Terminus  tecfanicos 
geworden  ist,  auf  den  in  diesem  Aufsatze  nicht  näher  eingeg^angen 
werden  soll,  da  ich  dieses  Thema  in  einer  späteren  Publication  des 
Genauem  zu  erörtern  beabsichtige.  Ich  wiederhole  hier  nur  Be- 
kanntes, wenn  ich  mich  dahin  ausspreche,  dass  der  Schulbesach 
und  die  durch  ihn  bedingte  zu  Hause  gleichfalls  intensiv  fort- 
gesetzte Nahearbeit  in  erster  Linie  für  das  Zustandekommen  der 
Myopie  verantwortlich  zu  machen  sind,  wobei  ich  nicht  unterläge. 
der  Heredität,  die  ja  Ifir  so  Vieles  verantwortlich  gemacht  wird, 
und  der  durch  sie  bedingten  Praedisposition  zur  Myopie  eine  gewiss 
nicht  untergeordnete  Rolle  zuzuschreiben. 

Die  verdienstvollen  Arbeiten  Cohn^s  auf  diesem  Gebiete  haben 
eine  überaus  grosse  Anzahl  Fachgenossen  zu  Nachuntersuchungen 
au^emuntert,  und  fast  aus  jeder  grösseren  Stadt  liegen  derartige 
Berichte  vor.  Ich  führe  nur  an,  dass  Bandall  161  derartige 
Publicationen  zusammengestellt  hat,  doch  ist  das  als  eine  Art 
Manco  bei  den  Untersuchungen  über  die  Entwickelung  der  Befraction 
des  menschlichen  Auges  zu  betrachten,  dass  während  über  die 
Befractionszustände  zur  Zeit  des  Schulbesuches  so  massenhaft  ge- 
arbeitet wurde,  über  die  Lebensperioden,  die  darüber  hinausliegen, 
nur  sehr  wenig  vorliegt.  Wenn  auch  jetzt  noch  von  so  mancher 
Seite  aufgefordert  wird,  weitere  Schuluntersuchungen  anzustellen, 
so  halte  ich  die  Vornahme  solcher  zum  Zwecke  einer  blossen  Be- 
fractionsbestimmung,  abgesehen  von  dem  localen  Interesse,  das 
sie  immerhin  haben,  und  von  der  Belehrung,  die  der  ünter- 
sucher  selbst  daraus  schöpft,  derartige  Untersuchungen  für  über- 
flüssig. Die  Thatsachen,  die  gewonnen  werden  konnten,  stehen 
fest,  und  es  ist  nur  durch  Zahlen  das  fixirt  worden,  was  den 
Ophthalmologen  schon  viel  früher  bekannt  war.  In  der  Einleitung 
zu  seiner  Arbeit  „Zur  Lehre  von  den  Ursachen  der  Eurzsichtig- 
keit^, die  im  Jahre  1874  erschienen  ist,  schreibt  Schnabel :  „Lange 
schon,  ehe  die  Augenärzte  zum  exacten  Verständnisse  der  Befiractions- 
anomalien  gelangt  waren,  stand  bei  ihnen  die  Ueberzeugung  fest, 
dass  die  Eurzsichtigkeit  meist  während  der  Wachsthumsperiode 
des  EOrpers  erworben  wird,  und  dass  zweitens  ihre  Entstehung 
durch  die  Art  der  Verwendung  des  Auges  wesentlich  beeinflusst 
werde.  Ersteres  ergab  sich  aus  der  Vergleichung  der  Häufigkeit 
der  Eurzsichtigkeit  jenseits  des  18.  Lebensjahres  mit  der  grossen 

♦)  Gräfe'fl  Arohiv,  1874,  Bd.  2. 
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Seltenheit  ihres  Vorkommens  im  zarten  Eindesalter  und  ans  den 
fr'oUkommen   vertraanng^ würdigen    Angaben    gebildeter    Myopen, 
welche  den  Zeitabschnitt  genau  anzugeben  wussten,  bis  zu  welchem 
sie    noch  vortrefSich  in  die  Feme  gesehen.     Letzteres  folgerte 
man   ans  der  Beobachtung,  dass  die  Zahl  der  Myopen  in  ver- 
scbiedenen  Gesellschaftsklassen  desselben  Volkes  im  geraden  Ver- 
hältnisse steht  mit  der  durchschnittlichen  Arbeitsgrösse,    welche 
innerhalb  derselben   den  Augen   auferlegt  wird,  und  dass  ganze 
Völkerschaften  um  so  mehr  Myope  haben,  je  höher  die  Büdungs- 
stnfe  ist,  die  sie  einnehmen.^  —  Ich  habe  bei  der  Angabe,  die  ich 
mir  gestellt  habe,  da  in  Prag  derartige  Untersuchungen  bisher 
noch  nicht  vorgenommen  waren,    von   ihnen    nicht  abstrahieren 
können,  und  habe  auch  derartige  ausgeführt.  Viel  wichtiger  erschien 
mir  jedoch  das  Gebiet  zu  bearbeiten,  welches  die  ersten  Lebens- 
jahre (1. — 6.)  umfasst,  und  den  Zeitabschnitt  zu  fixiren,  in  welchem 
eine  Aenderung  des  Brechzustandes  nur  ausnahmsweise  stattfindet 
Dass  ich  so  viel  Material  dazu  sammeln  musste,  ist  wol  einem 
jeden  einleuchtend;  denn  gerade  zur  sicheren  Constatimng  einer 
solchen  Thatsache   bedarf   es   immer   der  Untersuchung    grosser 
Massen.    Die  Fragen,  die  ich  mir  vorlegte,  waren  die:    Welches 
ist  der  Refreu^ionseustand  bei  den  Neugeborenen,  in  welchem  Grade 
enttviekeln  sich  aus  diesem,   quasi  als  Urzustand  des  Auges  amu^ 
sehenden  die  weiteren  Befractiansstufen  in  den  verschiedenen  Lebens- 
abschnitten? 

IJntersnchnng  von  Nengetiorenen. 

Die  Frage,  welche  Befraction  das  menschliche  Auge  kurze 
Zeit  nach  der  Geburt  besitzt,  kann  am  sichersten  durch  die  ophthal- 
moscopische  Befractionsbestimmung  des  Auges  des  Neugeborenen 
gelöst  werden.  Der  erste  der  auf  diesem  Gebiete  gearbeitet  hat, 
war  der  Altmeister  in  der  Anwendung  des  Augenspiegels,  Ed. 
i\  Jäger,  der  die  Augen  von  Neugeborenen,  Schulkindern  und  Sol- 
daten untersu(ht  hat.  Derselbe  fand  ftbr  die  Neugeborenen  auffallender 
Weise  Myopie  als  die  vorherrschende  Befraction  und  die  Besultate 
seiner  Untersuchung  gehen  dahin,  dass  von  100  Augen  an  50  Kindern 
im  Alter  von  9 — 16  Tagen  78  ®/o  myopisch,  5  ®/o  emmetrop  und 
17  ^/o  hypermetropisch  waren.  Zur  Erklärung  nimmt  er  an,  dass  diese 
Einstellung  durch  stärkere  Krümmung  der  Linse,  verbunden  mit 
einem  geringeren  Abstände  ihrer  vorderen  Fläche  von  der  Cornea 
bedingt  sei  Jäger  hat,  wie  er  brieflich  Elp  mitteilte,  die  Unter- 
suchung derart  ausgeführt,  dass  er  die  Augen  der  Kinder  nicht 
atropinisirte.    Vielleicht  beruht  in  diesem  Momente  die  Differenz 

26* 
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zwischen  den  Besultaten,  zn  denen  er  gelangt  ist,  und  den  Er- 
gebnissen derjenigen,  die  seine  üntersnchnngen  wieder  anfiiahmen. 
Die  von  Jäger  gefundenen  Werte  (vide  nnten  auf  dieser  Seite) 
galten  ziemlich  lange  Zeit  als  sicher  feststehend  nnd  dem  ent- 
sprechend  versuchte  man  die  Deutung  der  Thatsache,  dass  die 
kindlichen  Augen  sp&ter  hypermetropisch  sind,  analog  dem  «Täu- 
schen Gedankengange.  So  giebt  MatUhner  in  seinem  Buche '^)  ^.Vor- 
lesungen  über  die  optischen  Fehler  des  Auges,^^  folgende  Erkl&nmg 
des  Entwickelungsganges  der  Refraction: 

y^Schreitet  die  Entwicklung  des  Auges  vorwärts,  so  muss  man 
sich  vorstellen,  dass  mit  dem  Wachsen  der  Durchmesser  des  Bulbus 
die  Linse  der  Form,  welche  ihr  im  erwachsenen  Auge  zukommt, 
sich  rascher  nähern  kann,  als  die  Augenaxe  der  Länge,  die  sie  im 
entwickelten  Auge  hat  Dadurch  kann  es  geschehen,  dass  im  kind- 
lichen Lebensalter  der  hintere  Brennpunkt  des  dioptrischen  Apparates 
hinter  die  Netzhaut  wandert,  nnd  so  das  Auge  hypermetropisch 
wird.  Die  weiter  fortschreitende  Ausbildung  des  Auges  betrifit 
zumeist  die  Zunahme  der  Dimensionen.  Die  Netzhaut  entfernt  sich 
vom  dioptrischen  System,  das  Linsensystem  wird  vielleicht  audi 
noch  etwas,  aber  nicht  in  gleicher  Proportion  flacher,  die  Netzhaut 
nähert  sich  dadurch  immer  mehr  dem  hinteren  Brennpunkte  und 
erreicht  ihn  endlich,  das  Auge  wird  emmetropisch. 

Das  dürfte  wohl  die  rationellste  Art  und  Weise  sein,  um  sich 
zu  erklären,  wieso  die  Augen  Neugeborener  zumeist  myopisdi,  die 
Augen  der  Kinder  zumeist  hypermetropisch  und  jene  der  Erwachsenen 
zumeist  emmetropisch  sind/' 

Jäger  hat  die  Ergebnisse  seiner  Untersuchungen  im  Jahre  1861 
publicirt,   18  Jahre    später   erfolgte  die  erste  Nachuntersuchung 

Anmerkung.    Des  historischen  Interesses  halber  sei  hier  die  labeUe  für 

die  Werte,  wie  sie  Jäger  gefunden,  wiedergegeben. 

sind: 

hyper-       emnie- 
ünter  100  Augen  von  metropisch  Ixopisch  myopisch 

Kindern  im  Alter  von  9—16  Tagen 17  B  78 

Kindern  im  Alter  von  2—6  Jahren 8  30  62 

Knaben  auf  dem  Lande  im  Alter  von  6—11  Jahren        11  46  43 

Mädchen  auf  dem  Lande  im  Alter  von  5—11  Jahren        10  34  66 

Knaben  in  einem  Waisenhause  im  Alter  von  7—14 

Jahren 12  33      '      55 

Zöglinge  in  einem  Privat-Erziehungshanse  im  Alter 

von  9—16  Jahren 2  18  80 

GFemeinen  Soldaten,  Italiener,  im  Alter  von  20—25 

Jahren 1  57  43 

*)  Erschienen  1876. 
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Ely^s,  der  zum  Zwecke  einer  genaueren  Untersachong  sowohl  die 
Kinder  wie  sich  selbst  atropinisirte.    Auf  diese  Weise  untersuchte 
sr  105  Augen,  von  denen  er  100  in  eine  Tabelle  zusammenstellte. 
Er  fand  72  <*/o  hyperope,  17  <>/o  emmetrope  und  11  ^Iq  myope.   Dies 
ist  im  Vergleiche  mit  den  Jäger^schen  Daten  eine  grosse  Differenz, 
welche  sich  bei  den  nun  rasch  aufeinander  folgenden  Untersuchungen 
anderer  noch  erheblich  steigert    In  demselben  Jahre  wie  Ely  ver- 
öffentlichte auch  Horstmann  die  Resultate  seiner  Untersuchungen  an 
Elindem  von  ^/a— 2  Jahren.    Er  fand  unter  96  untersuchten  Augen 
in   78  ^/o  Hyperopie,  13  <^/o  Emmetropie  und  9  <>/o  Myopie.     Das 
Jahr  darauf  theUte  derselbe  Autor  in  der  Danziger  Naturforscher- 
versammlung mit,  dass  die  Befractionsbestimmung  bei  40  Augen 
von  Neugeborenen  in  70  %  Hyperopie,  in  20  ^/o  Emmetropie  und 
in  10  o/o  Myopie  ergeben  habe.    Auffallend  gering  ist  der  Grad 
von  Hyperopie,  den  er  bestimmt  hat  nicht  über  1.5  D.    Von  den 
hierher  gehörigen  Publicationen  führe  ich  an  die  von  Königstein^ 
Schleich,  Ullrich,  Bjerrum,  und  Germann.    Ausser  Bjerrum,  der  bei 
87  Augen  in  3.4  ^lo  der  Fälle  Myopie  gefunden,  wurde  von  den 
anderen   Genannten   dieser  Befractionszustand  nicht  mehr  nach- 
gewiesen.   Schleich  verfugt  über  300,   Ullrich  über  240,  Germann 
über  220  untersuchte  Augen,  (letzterer  hat  jedoch  in  seine  Tabelle 
auch  Säuglinge  bis  zum  Alter  von  80  Tagen  aufgenommen)  und 
Königstein  berichtet  über  562.    Die  ersten  drei  fanden  durchwegs 
hypermetropische  Refraction,  Königstein  keine  Myopie,  10  Augen 
emmetropisch  und  552  also  98  <>/o  hypermetropisch. 

Dank  der  Zuvorkommenheit  des  Herrn  Prof  Epstein  habe  ich 
Gelegenheit  gehabt,  durch  4  Jahre  in  der  ihm  unterstehenden  Klinik 
sehr  viele  der  aufgenommenen  Säuglinge  zu  untersuchen.  Die  Kinder 
standen  im  Alter  von  8—14  Tagen.  Zuverlässig  untersucht  wurden 
1920  Augen;  die  Fälle,  wo  mir  die  Refractiosbestimmung  nicht  un- 
bedingt sicher  erschien,  habe  ich  in  meine  Berechnung  nicht  mit 
aufgenommen.  Die  Resultate,  die  ich  gewonnen,  stimmen  ganz  mit 
denen  überein,  wie  sie  Königstein,  Ullrich  und  Schleich  angeben; 
mit  Ausnahme  eines  einzigen  Kindes,  das  schon  durch  die  Grösse 
seiner  Augen  es  waren  dies  wahre  Glotzaugen  ein  auffallendes 
Aussehen  bot,  ist  die  Refraction  bei  allen  eine  hypermetrope  ge- 
wesen. —  Die  Art  und  Weise,  wie  ich  bei  der  Untersuchung  vor- 
ging, ist  folgende:  Als  Lichtquelle  diente  mir  eine  Gaslampe.  Die 
Pupillen  der  Kinder  wurden  4  Stunden  vorher  durch  Einträufelung 
einer  1  %  Atropinlösung  erweitert,  so  dass  zur  Zeit  der  Unter- 
suchung die  Pupille  maximal  dilatirt  war.  Ich  halte  die  Atro- 
pinisimng  für  ein  notwendiges  Postulat^  da  die  Pupille  des  Neu- 
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geborenen  zn  eng  ist,  und  eine  genaue  Untersuchung  ohne  künstliche 
Mydriase  nicht  durchführbar  ist.  Das  Kind  wurde  durch  eine 
Wäi-terin  in  aufrechter  Eörperstellung  gehalten,  der  Kopf  durch 
einen  Assistenten  fixirt.  Die  Untersuchung  erwies  sich  im  Grossen 
und  Ganzen  als  nicht  schwierig.  Selbst  schreiende  Säuglinge  beruhigten 
sich  nach  dem  Einwerfen  von  Licht  in  nicht  gar  langer  Zeit,  bei 
sehr  vielen  trat  ein  schlafähnlicher  Zustand  ein,  und  sie  starrten 
direct  in  den  Spiegel  hinein.  —  Die  Form  der  Pupille  ist  vorwiegend 
rund.  Ueber  die  physiologische  Excaration  hätte  ich  an  dieser  Stelle 
folgendes  mitzuteilen:  In  28  ®/o  war  eine  Erweiterung  der  Geßkss- 
eintrittspforte  vorhanden.  Dieselbe  hatte  aber  im  Papillenniveau 
ein  ganz  minimales  Terrain  eingenommen  und  verengte  sich  rasch 
trichterförmig  in  die  Tiefe.  Eine  NiveaudifFerenz  von  2 — 3  D,  wie 
sie  Ullrich  angibt,  habe  ich  nie  gefunden,  doch  halte  ich  es  für 
ganz  wahrscheinlich,  dass  auch  solche  vorkommen  können.  Von  den 
1918  hypermetropischen  Augen  vertheilen  sich  auf  die  verschiedene 
Grade  der  Hypermetropie  wie  folgt: 


+  1D 

563 

29.25  «/o 

+  2  D 

683 

35.76  % 

+  3D 

319 

16.11  o/o 

+  4  D 

251 

13.07  »/o 

+  5  D 

72 

3.76% 

+  6D 

30 

1.56  o/o 

Die  Durchschnittshypermetropie  des  Auges  der  Neugeborenen 
wäre  also  nach  meinen  Untersuchungen  2.S0  D. 

Torschulpflichtiges  Alter. 

Als  dieses  ist  die  Lebensperiode  vom  1.  bis  zum  6.  Lebensjahre 
zu  betrachten.  Hier  ist  es  am  schwierigsten  ein  geeignetes  Unter- 
suchungsmaterial zu  erhalten;  doch  verfüge  ich  Dank  der  Freund- 
lichkeit des  Herrn  Prof  Ganghofner,  dessen  Klinik  ein  überaus 
reiches  Material  aufweist,  und  dadurch,  dass  mir  Gelegenheit  geboten 
war  die  Kleinen  im  deutschen  Kindergarten  in  Carolinenthal  zu 
untersuchen,  über  eine  relativ  grosse  Menge  untersuchter  Augen; 
es  sind  546  an  der  Zahl  von  Kindern  im  Alter  von  14  Monaten 
bis  zu  6  Jahren.  Bevor  ich  zur  Mitteilung  der  Ergebnisse  meiner 
Untersuchungen  schreite,  will  ich  anführen,  dass  auch  hier  Jäger 
merkwürdiger. Weise  die  Myopie  als  die  vorherrschende  Befraetion 
geAinden  hat.  Im  Alter  von  2—6  Jahren  waren  nach  ihm  unter 
100  Augen  62  ^Iq  kurzsichtig  und  nur  8  %  weitsichtig.  Auch  diese 
Untersuchungen  hat  er  ohne  Atropinmydriase  durchgeführt  Die 
von  anderen  ausgeführten  Nachuntersuchungen  haben  durchwegs 
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ganz  das  entgegengesetzte,  nämlich  ein  enormes  IJeberwiegen  der 
Hypennetropie  in  zweifelloser  Weise  ergeben. 

Auch  ich  kann  mich  ihnen  vollständig  anschliessen.   Unter  der 
relativ    grossen  Zahl  von  546  untersuchten  Augen  waren  nur  24 
kui-zsichtig,  gewiss  ein  sehr  kleiner  BruchteiL 
Die  Scala,  die  ich  erhalten,  ist  folgende: 

Hypennetropie      392    71.79  % 
Emmetropie  130    23.81  «/o 

Myopie  24      4.39  o/o 

Die  einzelnen  Grade  der  Hypennetropie  vertheüten  sich  folgender- 
massen: 


+  1D 

162 

41.36  o/o 

4-  2  D 

143 

36.48  % 

+  3  D 

49 

10.20  o/o 

+  4  D 

26 

6.34  o/o 

+  5  D 

8 

2.04  o/o 

+  6  D 

4 

1.02  o/o 

Die  Durchschnittshypermetropie  beträgt  in  dieser  Lebensperiode 
1.95  D. 

Es  folgt  nun  jene  Periode,  die  für  den  Entwicklungsgang  der 
Refraction  des  menschlichen  Auges  die  wichtigste  ist  und  die  jenen 
Lebensabschnitt  umfasst,  in  welchem  infolge  der  „geistigen  Aus- 
bildung^ an  das  Auge  mit  einem  Male  sehr  grosse  Ansprüche  ge- 
stellt werden,  in  welche  zugleich  auch  die  stärkste  Entwicklung 
des  Körpers  fällt.  Dieser  Zeitabschnitt  umfasst  das  Alter  von  6 
bis  20  Jahren  und  zerfallt  in  2  Theile,  die  Zeit  der  Volksschul- 
ausbildung und  die  der  Mittelschule.  Es  ist  natürlich,  dass  keine 
strenge  Scheidung  an  dem  Uebergange  der  einen  in  die  andere 
Periode  durchgeführt  werden  kann,  da  manche  Kinder,  besonders 
die  Dorfkinder  im  Alter,  das  noch  10  Jahre  übersteigt,  der  Volks- 
schule angehören,  während  sehr  häufig  Stadtkinder  mit  erreichtem 
10.  Lebensjahre  in  die  Mittelschule  eintreten.  Als  Durchschnitts- 
alterstufe an  der  Grenze  dieser  beiden  ünterabtheilungen  kann  das 
12.  bis  13.  Lebensjahr  festgestellt  werden.  Ich  übergehe  nun  im 
folgenden  zur  Mittheilimg  der  Resultate,  welche  mir  die  Unter- 
suchung der  dieser  Lebensperiode  angehörigen  Individuen  ergeben 
hat  Ich  gebe  diesem  Capitel  die  Aufschrift  „Schul-Untersuchungen'', 
um  jenen  Namen  beizubehalten,  unter  welchem  derartige  Forschungen 
der  Oeffentlichkeit  bekannt  wurden  und  gerade  durch  ihre  Ver- 
breitung in  der  Laienwelt  für  die  Hygienie  des  Auges  so  manches 
Erspriessliche  bereits  geleistet  haben.  — 
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Sehulnntersuchangeii. 

Die  durch  H.  Cohn  zuerst  aufgestellte  und  dann  von  vielen 
Seiten  bestätigte  Thatsache,  dass  mit  der  Höhe  der  Klasse  der 
Procentsatz  von  Kurzsichtigen  zunimmt,  hat  auch  bei  meinen 
Untersuchungen  ihre  Bestätigung  gefunden.  Ich  glaube  es  trotz- 
dem hier  nicht  unterlassen  zu  sollen,  das  Ergebniss  meiner  Schul- 
untersuchungen mitzutheilen,  zumal  da  derartige  von  Prag  ans 
noch  nicht  publizirt  worden  sind  und  daher  eine  Art  Beitrag  zu  dem 
für  die  ganze  civiUsirte  Welt  giltigen  Gesetze  derselben  gelten 
mögen.    Untersucht  wurden  folgende  Anstalten: 

1.  Die  deutsche  Knabenvolksschule  in  Karolinenthal.    (Kinder 
von  6—14  Jahren.) 

2.  Das  Taubstummeninstitut    (Kinder  von  7 — 14  Jahren.) 

3.  DasWaisenhaus  zu  Set.  Joh.  d.  Täufer.  (Kindervon  6  — 14  Jahren.) 

4.  Das  italienische  Waisenhaus.    (Kinder  von  6—16  Jahren.) 

5.  Die  k.  k.  deutsche  Staatsoberrealschule  in  Prag. 

6.  Das  k.  k.  deutsche  Staatsobergymnasium,  Graben,  Piug. 

7.  Die  k.  k.  Staatsoberrealschule  in  Karolinenthal. 

Die  Untersuchung  wurde  derart  durchgeführt,  dass  dieselbe  ak 
ziemlich  vorwurfsfrei  angeführt  werden  kann.    Der  Vorgang  hiebel 
war  folgender:    Zuerst  wurde  die  Sehschärfe  bestimmt  und  zwar 
ohne  Glas,  sodann  die  manifeste  Hyperopie,  in  anderen  Fällen  jenes 
Glas,  welches  die  beste  Correction  ergab.    Diese  Untersuchungen 
wurden  von  einer  Anzahl  Herren  der  deutschen  Univ.-Augenklinik 
in  Prag  vorgenommen.  Die  ControUe  mit  dem  Augenspiegel  nahm  ich 
selbst  vor  und  zwar  in  der  Weise,  dass  ich  die  Refraction  (mit  dem 
flirscÄfiergf'schen  Spiegel)  bestimmte,  ohne  das  Resultat  der  voran- 
gegangenen Untersuchung  zu  kennen.    In  den  Fällen,  bei  welchen 
sich  eine  Differenz  in  der  Bestimmung  ergab,  oder  wo  nicht  hin- 
reichend Zeit  war,  eine  befriedigende  Correction  durch  Brillen  zu 
erhalten,  wurde  eine  sorgfaltige  Untersuchung  in  der  Klinik  selbst 
vorgenommen.    Ich  glaube,  dass  auf  diese  Weise  der  Vorwurf  der 
Ungenauigkeit^  der  von  mancher  Seite  gegen  solche  Massenunter- 
suchungen  ins  Feld  geführt  wurde,   bei  den  Ergebnissen  dieser 
Untersuchungen  wohl  entfallen  wird.    Die  Curven,  die  den  Anstieg 
der  Myopie  in  den  einzelnen  Jahrgängen  der  verschiedenen  Lehr- 
anstalten  darstellen,  einsparen  mir  eine  weitläufige  Auseinander- 
setzung.    Hier  sei  nur  angeführt,  dass  in  der  Volksschule  der 
Procentsatz  an  Kmzsichtigen  ein  äusserst  geringer  ist,  während 
er  in  den  Oberklassen  der  Real-  und  Gymnasialschulen  auch  bei 
uns  in  erschreckendem  Maasse  aufsteigt    Dieselben  Uebelstände,  wie 
sie  in  den  dieses  Gebiet  betreffenden  Publicationen  hervoi^gehoben 
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worden  sind,  spielen  anch  hier  eine  grosse  Rolle:  nnzweckmässige 
Schnlgebände,  eine  schlechte  Beleachtnng  in  den  einzelnen  Klassen, 
Lehrbücher  mit  einem  für  die  Augen  unvortheilhaften  Dnicke  u.  a. 
mehr.    Bei  der  Eintheilung  nach  der  Refraction  habe  ich  noch  die 
Individuen,  bei  denen  eine  totale  Hypermeti-opie  von  -{-  0.5  D  vor- 
handen war,  zu  den  Emmetropen  gerechnet,  Myopi^rade  von  —  0.5  D 
aber  bereits  unter  die  Myopen  eingereiht,  weil  ich  von  der  üeber- 
legimg  ausging,  dass  dieser  Refractionsgrad  zweifellos  den  Beginn 
der  Eurzsichtigkeit  darstellt  und  dass  bei  diesen  Individuen  bei  einer 
Untersuchung,  die  einige  Jahre  später  vorgenommen  werden  würde, 
eine  weitere  Zunahme  der  Refractionsanomalie  constatirt  werden 
konnte,  und  es  einleuchtend  ist,  dass  bei  der  feststehenden  That- 
sache,  dass  die  Refraction  der  Augen  der  Neugeborenen  einer  Hyper- 
metropie  von  durchschnittlich  +  2  D  entspricht,  ein  Refractions- 
zustand,  der  bereits  in  die  Myopie  einzureihen  ist  und  eine  Differenz 
von  2.5  D  darstellt,  nicht  ausser  Acht  gelassen  wei'den  soll.  — 

Ich  zeichne  hier  3  Curven  auf,  welche  das  Ansteigen  der  Myopie 
in  den  einzelnen  Classen  der  Mittelschulen  demonstriren  sollen,  die 
der  beiden  Realschulen  und  des  Staatsgymnasiums.  Ein  Blick  auf  die 
Curven  genügt^  um  das  Ansteigen  der  Myopie,  wie  es  namentlich  von 
der  4.  zur  6.  Classe  am  raschesten  stattfindet,  klar  aufzufassen. 

In  der  Knabenvolksschule  in  Karolinenthal  beläuft  sich  die 
Zahl  der  untersuchten  Augen  auf  438;  davon  waren: 

Emmetrope      152       34.70  % 

Hyperope        244        55.70  % 

Myope  18         4.11  Vo 

Aligmatisch       24         5.48  <>/o 
Auf  die  einzelnen  Classen  vertheilte  sich  die  Zahl  wie  folgt: 

Zahl  der 
Classe.      nntersachten     Emmetrope.      Hyporopo.         Myope.         Astigmat 
Aagen. 

I.  58  14  39  —  5 

IL  64  81  33  —  — 

ni.  101  36  57  2  6 

IV.  121  34  67  14  6 

V. 94 37 48 2 7 

Summa  438  152  244  18  24 

Taubstummen-Institut. 

Im  Taubstummeninstitute  wurden  154  Insassen  untersucht.  Im 
Ganzen  verwerthe  ich  für  meine  Tabellen  274  Augen;  die  übrigen 
wurden  ausgeschieden,  weil  sie  Individuen  angehörten,  bei  denen 
kerne  zuverlässige  Bestimmung  möglich  war.  Von  den  274  Augen 
sind: 
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Emmetrope  93  33.94  ^U 
Hyperope  147  63.50  ^/o 
Myope  24         8.03  o/o 

(Astigmat)       (9)       (3.28  »/o) 

Retmitis  pigmentosa,  die  bekanntlich  nach  Angaben  von  Lidh 
reich  u.  a.,  sich  so  häufig  bei  Taubstummen  finden  soll,  habe  ich  in 
keinem  einzigen  Falle  nachgewiesen.  Auch  die  Angaben  von  Adler. 
die  das  häufige  Vorkommen  von  Hemeralopie  bei  Taubstummen«  aoch 
wenn  sie  keine  Retinitis  pigmentosa  haben,  hervorheben,  kann  ich 
nicht  bestätigen.  Noch  eine  Bemerkung  sei  mir  gestattet,  nämlich 
betreffend  die  Sehschärfe.  Es  ist  von  den  Taubstununen  behauptet 
worden,  dass  sie  sich  einer  tlberaus  guten  Sehschärfe  erfrraenf 
einer  solchen,  die  verhältnissmässig  viel  höher  ist  als  die  bei  emme- 
tropen  und  hyperopen  Augen.  Auch  diese  Angabe  kann  ich  nicht 
bestätigen.  Ich  habe,  wie  die  meisten  andern,  die  Sehschärfe  der 
Taubstummen  (dieser  Untersuchungsmodus  wurde  nur  im  Taub- 
stummen-Institute ausgeführt)  mit  den  /SWZIen'schen  Hackenproben 
bestimmt  Da  stellte  sich  heraus,  dass  sehr  viele  der  sehr  intelli- 
genten Kinder  die  letzte  Zeile,  die  in  einer  Entfernung  von  6  vl 
erkannt  werden  soU,  auch  auf  8  m.  ganz  richtig  und  schnell  er- 
kannten. Dadurch  aufinerksam  gemacht,  habe  ich  dann  auch  Emme- 
trope und  Hyperope  mit  normaler  Sehschärfe,  die  auf  der  Buch- 
stabentafel */e  S  hatten,  geprüft,  indem  ich  ihre  Sehschärfe  aach 
mit  den  Hackentafeln  bestimmte.  Da  ergab  sich  nun,  dass  ein 
grosser  Procentsatz  von  jenen,  welche  •/«  S  mit  den  Buchstaben- 
proben hatten,  mit  den  Hackentafeln  Ve  ^^^  ^^^^  ^U  nachweisen 
liessen.  —  Hiemit  sind  auch  die  Angaben  über  die  vermeintlich 
bessere  Sehschäif e  bei  Taubstummen  auf  das  richtige  Maass  zurück- 
geführt,  ein  besseres  Beobachtungsvermögen,  das  bei  den  Taubstummen 
von  frühester  Kindheit  an  gepflegt  wird,  sei  zugleich  zug^eben.  — 

Im  italienischen  Waisenfaause  wurden  20  Pfleglinge,  im  städti- 
schen Waisenbause  zu  St.  Jobann  dem  Täufer  98  zuverlässig  unter- 
sucht, und  es  ergab  die  Untersuchung  in  Bezug  auf  die  Befractions- 
zustände  folgende  Resultate: 

Emmetropie          70       80.30  ^U 
Myopie  35        15.15  V^ 

Hypermetropie    126        54.50  % 
Summa         231 

Der  scheinbar  so  hohe  Procentsatz  der  Myopie  ist  durch  die 
Thatsache  erklärt^  dass  im  italienischen  Waisenhause  eine  Anzahl 
von  über  14  Jahre  alten  Individuen  angenommen  wurde,  die 
sämmüich  myop  waren. 
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K.  K.  StMts-BealMhole  In  CarolinenthsL 

Zahl  der  nntersachteo  Scbtiler  210. 

SehstönmgeQ  bedingt  durch  angeborene  Yerändenuigen  oder 
durch  abgelaufene  Krankheitsprozesse  sind  verzeichnet  an  5  Augen. 
Bei  27  Augen  ist  ÄsÜgmatismos  notirt  Die  anderen  Refractions- 
zustände  vertheilen  sich  wie  folgt; 

Emmetropie       159        38.3  "/o 

Hypermetropie  166        40.0  »/o 

Myopie  63        15.2  % 

TabeilariseAe  üebersteht  nach  den  eintelnen  Classen. 


Cluse 


r  nntersnehteD 


Ulfpemetropie 


HTopie 


vn. 


166 


1&» 


10 


(27  utiputiKb.) 

Der  Prozentsatz  an  Enunetropen  war  am  niedrigsten  in  der 
Tl.  Classe  16.7  «/*  "»  b6chsten  in  der  L  Classe  49.6  %  Die 
Hypermetropie  sinkt  vom  höchsten  Prozentsatze  52.6  '/o  in  der  IL 
Classe,  auf  15.4  "/«  in  der  VIL  Classe,  während  die  Myopie  einen 
ÄnMieg  von  5.6  */«  in  der  L  Classe  bis  zn  41.7  **/o  in  der  VL 
Classe  aufweist 


flniUaifti  luKdhiK  to  I 


t  te  Inb  ta  «M  d 


f    ^.    M.     IT  r    W.  VL 
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K.  K.  I.  Staatsrealschale  in  Prag. 

Untersucht  wurden  342  Schaler  von  den  3  BefractionszosUUuleEi 
entfallen  auf: 

Emmetropie  159  23.24(>  »/o 
Hypermetropie  305  44.596  "U 
Myopie  118        17.251  "/„ 

Zahlenverhältnisse  der  eimelnen  Sreehstistände. 
Zahl  der 


untersucht«!! 

Clasae 

Augen 

Hypermeti'Opie 

E!nn!et!tipie 

Myopie 

la. 

82 

26 

23 

14 

Ib. 

88 

61 

15 

8 

na. 

68 

29 

15 

16 

nb. 

80 

42 

22 

10 

nia. 

00 

29 

16 

8 

inb. 

64 

30 

10 

14 

IV  a. 

62 

20 

19 

13 

IV  b 

76 

30 

22 

11 

V. 

36 

16 

6 

10 

VI. 

40 

22 

8 

4 

VII. 

28 

10 

3 

10 

Summe  684  305  159  118 

Den  höchsten  Procentsatz  an  Enunetropie  zeigt  hier  die  IV.  Cl. 
29.80  "/(,,  den  uiedrigten  die  V.  Cl.  16.67  «/o;    die  Hypennetropie 
schwankt  zwischen  36.36  "j^  und  55.00  "/o  und  die  Myopie  steigt 
von  13.080  »/„  in  der  I.  Cl.  bis  auf  35.71  »/o  i«  der  VH.  Cl. 
finykiteba  DantellRBS  ia  Xtiikmt  iw  Ijoria  Ii  len  «iaMliei  (Um». 


I-  s.  K  m  K    w  w 
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K.  K.  Nenstaedter  Staatsgymnasiam  (Graben). 

An  dieser  Anstalt  wurden  507  Schüler  untersucht.  Hier  wurden 
bei  einer  relativ  grossen  Anzahl  von  Augen  Astigmatismus,  Hom- 
haatflecke,  sowie  Ausgänge  von  abgelaufenen  Entzündungen  con- 
statirt,  welche  eine  Aufnahme  in  die  Berechnung  nicht  zuliessen. 
Auf  die  drei  Refractionszustände  entfallen  folgende  Procentsätze: 

Hypermetropie    186        18.343  «/o 

Emmetropie        420        41.42    % 

Myopie  235        23.117  o/o 

Homhautflecke,  Astigmatismus,  angeborene  Veränderungen  u.  s.  w. 

in  17.061  0/^ 

Von  den  nntersnchten  Angen  waren 

myop. 
16 


Classe 
la. 
Ib. 

na. 

IIb. 

ina. 

mb. 

IV  a. 

IV  b. 

V. 

Via. 

VIb. 

VlI. 

VIII. 


enunetrop. 
24 
11 
18 
16 
23 
16 
16 
13 
16 

7 

7 
17 

6 


hyperop. 
40 
61 
38 
80 
37 
44 
84 
44 
30 
16 
16 
23 
18 


12 
6 
16 
20 
26 
10 
8 
23 
20 
17 
32 
29 


Snmme        186  420  286 

Der  Procentsatz  von  Emmetropen  sinkt  von  22.97  ®/o  auf  9.67  ®/o 
in  der  VUI.  CL,  der  höchste  Procentsatz  von  Hypermetropen  war 
in  der  I.  Cl.  49.35  o/o,  er  sinkt  in  der  Vni.  Cl.  auf  29.03  ^/o  ab, 
während  der  der  Myopen  von  11.25^0  ^  d^r  IV.  Cl.  (in  der  I.  Cl. 
betrug  er  15.22  o/o)  auf  46.77  %  in  der  Vin.  Cl.  aufsteigt  — 
flra^kiMke  Harttellng  der  Ztiahne  der  Ijoyle  ii  den  eiuelien  CImmi. 
% 


L   E.    M.  ßC  V.    n    w.m. 
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Dr.  J.  Herrnheiser. 


Die  Schülerzahl  in  den  höheren  Classen  ist  im  Yerhiltoisse  m 
den  unteren  zu  gering,  so  dass  die  Procentberechnung  hier  ihiv 
Mängel  hat  Summirt  man  jedoch  die  in  gleicher  Weise  unter- 
suchten Schüler  mehrerer  Anstalten,  so  gewinnt  die  Cnrve  einen 
Anspruch  auf  eine  grössere  Wahrscheinlichkeit  Ziehen  wir  das 
Mittel  aus  den  Ergebnissen  der  Untersuchung  in  den  drei  Anstalten 
so  erhalten  wir  folgende  Myopie-Curve : 

linthMhiittnirfe. 


ro 


I.   I.    M.    M   r   w.    w. 

Gesondert  in  dieser  Jugendperiode  behandle  ich  die  Augen  von 
Individuen  im  Alter  von  14—20  Jahren,  die  mit  dem  14.  Jahre  den 
Schulunterricht  aufgehört  und  nur  die  Volksschule  besucht  haben. 
Es  recrutirt  sich  das  Material  dieser  Abtheilung  aus  sehr  vielen 
der  Landbevölkerung  angehörenden  Personen,  dann  aus  Handwerks- 
lehrlingen und  weiblichen  Individuen,  die  vorwiegend  der  dienenden 
Klasse  angehören.  Die  grosse  Ambulanz  der  Augenklinik,  so^e 
die  Klinik  des  Herrn  Prof  Zaufal  hat  mir  die  meisten  Personen 
gestellt  Die  Gruppe  umfasst  im  Ganzen  518  Individuen,  bei  den 
943  Augen  untersucht  wurden.    Von  diesen  waren 

Emmetrope    358       37.96  % 

Hyperope      497        52.70  % 

Myope  88         9.33  %. 

Es  ist  also  der  Procentsatz  der  Myopen  in  dieser  Abtheilong 
in  der  That  bedeutend  niedriger  als  in  der  in  demselben  Abschnitte 
behandelten  Jugendperiode,  welcher  die  Personen  angehören,  die 
einen  über  das  14.  Jahr  weit  hinausreichenden  Schulunterricht  ge- 
niessen.  Zahlen,  wenn  sie  richtig  sind,  führen  immer  eine  beredte 
Sprache  und  beweisen  mehr  als  viele  Speculationen  und  Theorien. 
Die  von  mii-  gefundenen  Werthe  stellen  zweifelsohne  fest,  welchen 
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chädigenden  Einfluss  die  durch  die  „höhere  Ausbildung^  bedingte 
ang*  andauernde  Naharbeit  auf  die  Augen  ausübt 

Die  einzelnen  Grade  der  Hypermetropie  in  dieser  Periode  geben 
Lachstehende  Tabellen  wieder.  Ich  habe  auch  hier  die  beiden  Unter- 
ibtheilungen  6  J.  bis  12  J.  und  12—20  J.  von  einander  getrennt, 
ind  so  in  die  erste  Abtheilung  eine  ganze  Anzahl  von  Mittelschülern, 
üe  das  12.  Lebensjahr  noch  nicht  vollendet  hatjben,  aufgenonunen. 

6  J.  bis  12  J. 
Hypermetropie  1  D        219 

2  D        181 

3  D         68 

4  D  38 


n 


n 


5  D         14 

6  D  8 
8  D  2 


Summe  530 

Procentsatz. 

Hypermetropie 

1  D 

41.32  o/o 

n 

2  D 

34.16  «/o 

n 

3  D 

12.83  »/o 

n 

4D 

7.17  o/o 

n 

5  D 

2.64  % 

r> 

6  D 

1.32  «/o 

n 

8  D 

0.38  o/o 

Die  Dorchschnittsliypennetropie 

s  in  dieser  Periode  beträgt  S.02  D. 

12  J, 

bis  20  J. 

Hypermetropie  1.0  D 

438 

» 

2.0  D 

318 

n 

3.0  D 

95 

n 

40  D 

87 

n 

5.0  D 

33 

n 

6.0  D 

16 

V 

7.0  D 

2 

Summe  989 
Procentsatz. 

Hypermetropie  1  D  44.29  o/o 

2  D  32.15  o/o 

„            3  D  9.60  ojfo 

„            4  D  8.80  0/, 

5  D  3.33  o/o 

6  D  1.62  o/o 

7  D  0.20  o/o 


n 


S58  t)r*  3'  Herrnheiser. 

Die  Durchschnittshypermetropie  in  diesem  Lebensabsdmiit^ 
beläuft  sich  also  auf  2.00  D. 

Bestimmung  der  Refractlon  in  den  verschiedenen 

Lebensperioden. 

Durch  die  Freundlichkeit  der  Vorstände  der  hiesigen  deutschen 
Kliniken  war  mir  Gelegenheit  geboten,  die  Augen  von  Personen 
jeglicher  Beschäftigung  und  jeglicher  Lebensperiode  zu  untersuchea 
Ausserdem  war  der  Chefarzt  des  k.  und  k.  Lif.  Eegt,  Nr.  102,  Herr 
Regt.-Arzt  Dr.  Kompass  so  zuvorkommend,  mir  die  Untersuchnnß: 
der  neu  eingerückten  Rekruten  während  zweier  Jahre  zu  gestatten: 
überdies  habe  ich  auch  das  Altersversorgungshaus  der  Stadt  Pm 
nach  dieser  Richtung  hin  untersucht,  so  dass  das  Material,  das  mir 
zur  Verfügung  stand,  in  jeder  Hinsicht  das  notwendige  Quantum 
aufweist  Der  Vorgang  der  Untersuchung  war  der  nämliche 
wie  er  bei  den  Schuluntersuchungen  stattgefunden  hatte,  so  da^ 
auch  hier  der  Einwurf  der  Ungenauigkeit  bei  Massenuntersuchimgen 
nicht  statthaben  düifte.  Auch  habe  ich  die  Anwesenheit  einer 
Beduinentruppe  in  Prag  dazu  benutzt,  die  Augen  sämmtlicher  ihrer 
Angehörigen  zu  untersuchen.  Bevor  ich  in  Details  eingehe,  ^ill 
ich  aus  dem  Ergebnisse  der  Untersuchung  der  afrikanischen  Truppe 
hervorheben,  dass  von  den  32  Personen  nur  eine  einzige  myop  bt. 
Dieser  Kurzsichtige  ist  der  Vorbeter  der  Karawane,  und  hat  sieht 
wie  mir  der  Dolmetsch  veimittelte,  sehr  viel  mit  dem  Studium  des 
Koran  abgegeben.  Ich  glaube  nicht,  dass  der  Umstand,  dass  er  der 
Schriftgelehrte  ist  als  Ursache  fiir  seine  Myopie  anzusehen  ist 
sondern  möchte  es  derart  deuten,  dass  er  gerade  durch  sein  weniger 
gutes  Sehvermögen  fttr  die  Feme  zu  dem  Berufe  hingelenkt  wurde, 
der  nui'  eine  Thätigkeit  der  Augen  in  der  Nähe  beansprucht  Ak 
sehr  interessant  hebe  ich  ferner  hervor  die  Untersuchung  von  ca. 
400  Personen,  die  das  Alter  von  70  Jahren  erreicht  oder  über- 
schritten hatten.  Abgesehen  davon,  dass  bei  33.37  ®/o  Cataracta 
incipiens  diagnosticirt  wui'de,  war  bei  der  überwiegenden  Majorität 
hyperopische  Refraction  zu  verzeichnen,  jedoch  hat  sich  auch  ein 
auffallend  hoher  Procentsatz  von  functionellen  Myopen  gefunden. 
Die  einzelnen  Refractionszustände  vertheilen  sich: 

Emmetrope  116       27.92  «/o 

Hyperope     219        52.29  % 

Myope  84        20.04  % 

Summe  419 
Nicht  genau  untersucht  konnten  werden  sehr  viele  Augen,  dar- 
unter wegen  bereits  vorgeschrittener  173  Staarbildungen. 
Beim  Inf.-Regt.  Nr.  102  habe  ich  im  Laufe  zweier  Jahre 
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Individuen  nntersncht,  und  zwar  waren  das  immer  die  frisch  einge- 
rückten Rekrutenabtheilungen  bei  den  einzelnen  Compagnien.  Hier  war 
dei-  vorwiegende  Refractionszustand  Hypermetropie  und  dann  Emme- 
ti-opie.  Auffallend  war  nur  der  Unterschied  zwischen  der  Freiwilligen- 
abtheilung,  welche  sich  aus  lauter  jungen  Leuten,  die  mindesten  7  Jahr- 
gänge an  einer  Mittelschule  hinter  sich  hatten,  zusammenstellte,  und 
der  übrigen  Mannschaft  In  der  FreiwilligenabÜieilung  waren  27.89% 
Myope,  in  der  übrigen  Mannschaft  unter  1824  Augen  9.04%  Myope. 
Nach  zuverlässigen  Notizen  habe  ich  über  1878  Augen  (54  von 
Einjährig-Freiwilligen)  untersucht.    Ich   hebe  diesen  Unterschied 
hervor,  aber  nicht  in  der  Absicht,  um  irgendwie  Schlüsse  daraus 
zu  ziehen;  es  ist  ja  eine  bekannte  Thatsache,  dass  Personen  mit 
herabgesetzter  Sehschärfe  vom  Militärdienste  befreit  werden.    Trotz 
alledem  sind  die  niederen  Grade  von  Myopie  kein  Hindernis  zur 
Ableistung  der  Militärdienstpflicht,  und  es  mussten  sich  unter  relativ 
so  vielen  doch  einzelne  finden.    Die  einzelnen  Refractionszustände 
vertheilen  sich  in  dieser  Gruppe  folgendermassen : 


Mannschaft 

Freiwillige 

Hyperope 

977        53.58  »/o 

20        37.03  o/o 

E^mmetrope 

653        85.80  «/o 

19        35.18  % 

Myope 

165          9.04  «/o 

15        27.89  o/o 

Astigmatische 

29          1.58  «/o 

1824  54 

Abgesehen  von  der  beim  Inf.-Regt.  Nr.  102  untersuchten  Mann- 
schaft und  den  im  städtischen  Versorgungshause  untersuchten  über 
70  Jahre  alten  Personen  und  den  32  der  Beduinen-Caravane  an- 
gehörigen  Individuen,  gehören  dieser  Gruppe  Personen  an,  die  das 
20.  Lebensjahr  überschritten  haben  und  an  denen  im  Ganzen  5426 
Augen  untersucht  wurden.  Es  stand  mir  hierbei  das  gesammte 
ambulatorische  Material  der  Augenklinik  zur  Verfügung,  auch  habe 
ich  bei  meinen  ophthalmoscopischen  Cursen  eine  grosse  Anzahl  von 
Personen  mit  ganz  normalen  Augen  zu  untersuchen  Gelegenheit 
gehabt,  desgleichen  wurden  die  meisten  Pfleglinge  der  psychiatrischen 
Klinik  u.  a.  untersucht  Da  flndet  sich  nun,  dass  hier  die  Myopie 
einen  relativ  geringen  Procentsatz  darstellt,  was  hauptsächlich 
durch  die  vorangegangene  Arbeitsleistung  der  Augen  der  unter- 
suchten Individuen  bedingt  sein  mag.  Die  Hauptanzahl  der  dieser 
Gruppe  angehörigen  Individuen  hat  eine  Beschäftigung,  die  von  den 
Augen  Naharbeit  nur  in  sehr  geringem  Maasse  beansprucht  Der 
Procentsatz  an  Hyperopen,  Emmetropen  und  Myopen  ist  folgender: 

Hyperope       3065        66.49% 

Emmetrope    1657        30.57% 

Myope  704        12.97  % 

Zeiteobrift  für  HeUknnde.    XIII.'  ^^ 
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Die  einzelnen  Grade  der  Hyperopie  gibt  folgende  Tabelle: 

+  1  D    1180        38.49  % 

+  2  D      932        30.40  % 

+  3  D      588        19.18  <>/o 

+  4  D      217  7.08  «/o 

+  5  D        80  2.62  o/o 

+  6  D        52  1.69  o/o 

+  7  D        12  0.39  0/^ 

+  8  D  4  0.15  o/o 

Sununa    3065      100.00  «/o 
Die  Durchschnittshypermetropie  ist  gleich  2.12  D. 
Die  hier  mitgetheilten  Reihen,  die  sich  auf  eine  so  gi'osse  Ab- 
zahl  Augen  erstrecken,  dürften  wohl  ausreichen,  um  ein  vollständig 
klares  Bild  über  den  Gang  der  Refractionsentwickelung  des  mensch- 
lichen Auges  beim  einzelnen  Individuum  zu  gestatten.    Mit  geringen 
Ausnahmen  kommen,  wie  schon  früher  gesagt  wurde,  die  Menschen 
hypermetropisch  zur  Welt.    Mit  zunehmendem  Wachsthum  nimmt 
auch  die  Augenaxe,  die  im  Säuglingsalter  17.5  mm  beträgt,  zu  — 
wie  weit  sich  die  beiden  anderen  massgebenden  Factoren,  Brech- 
kraft der  Linse  und  Krümmung  der  Hornhaut,  ändern  und  gegen- 
seitig compensirende  Wirkung  ausüben,   darüber  ist  noch  Nichts 
sicheres  bekannt  —  und  nun  hängt  sehr  viel  davon  ab,  welche 
Arbeit  dem  Auge  zugemuthet  wird.    Je  mehr  Naharbeit  ihm  auf- 
erlegt wird,  um  so  grösser  ist  die  Gefahr,  dass  es  kurzsichtig  wird 
Da  wirft  sich  die  Frage  auf:  wieso  kommt  es,  dass  trotzdem  so 
viele,  die  den  angefülirten  Schädlichkeiten  in  gleich  hohem  Grade 
ausgesetzt  sind,  nicht  myop  werden?    Die  Antwort  darauf  wäre 
am  ehesten  auf  dem  Wege  des  anatomischen  Nachweises  zu  liefern, 
was  bis  jetzt  in  ausreichendem  Maasse  nicht  geschehen  ist,  trotzdem 
zahlreiche  Arbeiten,  die  die  Anatomie  des  myopischen  Auges  zum 
Gegenstand  haben,  vorliegen.    Jedoch  auch  die  klinische  Forschung 
bringt  gewisse  Stützpunkte  und  die  liegen  in  der  hereditären  Veran- 
lagung.   Wenn  man  nach  den  hereditären  Verhältnissen  forscht,  ^o 
wird  man  bei  sehr  vielen  Myopen  erfahren,  dass  nebst  mehi-eren  Ge- 
schwistem  entweder  beide  Eltern  oder  einer  von  ihnen,  sehr  häufig, 
wenn  nicht  die  Eltern,  so  doch  die  Grosseltern  kurzsichtig  gewesen 
waren,  und  so  steht,  mit  Berücksichtigung  des  hier  Vorgebrachten 
der  Annahme,  dass  der  durch  Vererbung  mitgebrachten  Disposition 
zur  Myopie  eine  gewisse  Rolle  zuzuschreiben  ist,  Nichts  im  Wege. 
Eine  fast  sprunghafte  Vermehrung  des  Procentsatzes  der  Myopen 
zeigt  sich  in  der  Altersperiode  zwischen  dem  13.  und  18.  Jahre, 
gerade  in  der  Zeit,  wo   auch  der  Körper  des  Individuums  den 
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aschesten  Entwicklungsgang  aufweist,  ein  Punkt,  der  gewiss  grosse 
i^ufmerksamkeit  verdient.  Ist  das  20.  bis  24  Jahr  erreicht,  so  hat 
las  Auge  seine  definitive  Einstellung  für  die  Feme  erreicht^  und 
la  gibt  es,  abgesehen  von  den  Formen  der  schweren,  progredienten 
^lyopie,  wol  nur  wenige  AusnahmsfäUe  von  Veränderung  derselben. 
Sine  Zunahme  der  Refraction  kann  sich  noch  später  einstellen 
lurch  Veränderung  im  Brechwerte  der  Linse  (als  Zeichen  einer  be- 
ginnenden Cataract),  femer,  wie  Hirschberg*)  angegeben  hat,  bei 
Leuten,  die  an  Diabetes  leiden,  —  doch  davon  später.  Eine  Re- 
Fmctionszunahme  bedingt  durch  Längenzunahme  der  Augeuaxe  allein 
gehört  schon  zu  den  allergrössten  Seltenheiten.  Dass  der  Procentsatz 
der  functionellen  Hypermetropen  mit  erreichtem  50.  Lebensjahi-e 
ansteigt,  ist  eine  durch  die  Physiologie  des  Auges  hinreichend  fest- 
gestellte Thatsache;  denn  mit  Abnahme  der  Accomodationskraft 
wird,  um  ein  laienhaftes  Büd  zu  gebrauchen,  der  noch  vorhandene 
Rest  derselben  gewissermassen  flu*  die  Naharbeit  aufgespart  und 
die  totale  Hypermetropie  der  manifesten  gleich.  — 

Ich  gehe  jetzt  daran,  die  gewonnenen  Resultate  der  Einzel- 
untersuchungen zusammenzustellen  um  dann  später  den  Gang  der 
Entwicklung  des  Refractionszustandes  des  menschlichen  Auges  an 
der  Hand  desselben  zu  verzeichnen.  Die  Augen  der  Neugeborenen 
habe  ich  in  die  Berechnung  nicht  mit  aufgenommen,  die  Refi-action 
dei-selben  stellt  den  Urzustand  dar,  aus  dem  eben  sich  der  Brech- 
zustand des  Auges  im  Verlaufe  des  Lebens  entwickelt  Rechne  ich 
diese  1900  Augen  ab,  so  verbleiben  11.171  Augen. 

UebersichtS'Tabelle.    Zahlenverhältniss» 


Alter. 

E. 

M. 

H. 

Summe. 

Nengehorene. 

0 

2 

1918 

1920 

1—  6  Jahre 

130 

24 

392 

546 

6-12      , 

329 

167 

630 

985 

12-20      , 

620 

406 

989 

1971 

20-25      „ 

932 

277 

1456 

2666 

26-30      „ 

292 

148 

583 

1023 

30-36      , 

173 

72 

353 

698 

36-40      , 

175 

70 

346 

591 

40-45      „ 

208 

84 

360 

652 

45—60      „ 

156 

63 

249 

468 

50-66      „ 

110 

36 

196 

342 

66-60      , 

107 

54 

216 

376 

60—66      „ 

87 

38 

158 

283 

66-70      - 
70—      mehr 

75 

33 

122 

230 

14 

9 

24 

47 

«         « 

116 

84 

219 

419 

Summe 

3624 

1     1667 

8110 

13191 

*)  Centralhlatt  für  Augonhoilknndo  1890  S.  7, 


26* 


Dr.  J.  Herrnheiser. 
Frocent-  Verkältniss. 


Alter. 

E. 

M. 

H. 

1-  »  3%hn 

28.82  7* 

4.39  7« 

71.79  7* 

8-12      . 

81.88  7« 

11.68  7. 

66.66  V- 

12—80      - 

32.76  '/" 

20.13  7« 

4a42  7. 

80-25      „ 

84.97  7- 

1038  7. 

64.66  7* 

2&-80      „ 

88.64  7» 

14  J8  7» 

56  98  7. 

80-36      . 

28.93  7« 

1204  70 

59.03  7« 

35—40      „ 

29.81  7« 

11. P4  7" 

5&M7> 

40-^tö      . 

81.90  7. 

12.88  7- 

66.21  7« 

45-60      „ 

33.33  7» 

13.46  7> 

63.20  7« 

ß0-6fi      „ 

32.1«  7- 

10.52  7« 

6731  7« 

66—80      , 

28.40  7. 

14.38  V- 

57.18  7. 

60—86      , 

30.74  7« 

13.45  '/- 

55  83  7° 

66-70      . 

32.61  7« 

UM  7" 

63.04  7" 

70—     mehr 

29.79  7. 

19.17  7" 

61.06  7- 

JjQrclisciinitt 

30.58  7. 

18.07  > 

56.37  7. 

dnvUidw  luiMIm  «erIVartkeUug  der  Ini  Mnetiini  uf  lie  tiiulM  ^ü 


obere      Linie  =  Hypennetropie, 

mittlere      „     =  Emmetropie. 

untere         „     =  Myopie. 
Wie  ans  der  Curve  klar  und  deutlich  hervorgeht,  ist  mit  den 
20er  Jahren  der  Entwicklungsgang  der  Refiaction  für  die  meisten 
menschlichen  Augen  abgeschlossen.    Die  Curve  fiir  die  Hypenne- 
tropie stürzt  steil  ab,  genau  so  rasch  steigt  die  fUr  die  Emmetropie 
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luf.    Während  die  für  die  Myopie  eiuen  langsamen  und  stetigen  Anf- 
tieg-   bis  gegen  das  20.  Jahr  aufweist    Dann  folgt  ein  nahezu 
»aralleler  Verlauf  der  fui*  die  3  verschiedenen  Kefractionszust&nde 
irezeichneten  Linien.    Die  kleineren  Schwankungen  sind  nicht  von 
ielang.    Nur  die  Myopie  zeigt  für  das  Greisenalter  wiederum  einen 
Aufstieg,  der  fast  die  Höhe  des  dui*ch  die  sogenannte  Schulmyopie 
gedingten  Procentgrades  erreicht    Die  Erklärung  hiefttr  ist^  wie  i«h 
rlaube,  ziemlich  einfsu^h  und  in  der  durch  die  Cataractbildung  ver- 
änderten Brechkraft  der  Linse  zu  suchen.     Bei  sämmtlichen  84 
Myopen  ist   Cataracta  incipiens   verzeichnet;    Oberhaupt  hat  die 
Unt^i-suchung  im  städtischen  Versorgungshause  eingeben,  dass  ein 
überaus  hoher  Procentsatz  der  Greise  mit  Cataracta  incipiens  an 
beiden  Augen  behaftet  ist,  und  unter  den  wegen  vorgeschiittener 
Cataracta  nicht  untersuchten  173  Augen  ist  gewiss  so  manches 
jetzt  fiinctionell  myopisches.    Wären  in  den  Rahmen  meiner  Zu- 
sammenstellungen nicht  so  zahlreiche  Schuluntersuchungen  mit  auf- 
genommen worden,  so  wurde  die  Myopie-CuiTe  bei  dem  Greisenalter 
ihren  höchsten  Punkt  erreicht  haben;  so  ist  sie  dui-ch  die  vielen 
„Kinderaugen"  umgestaltet    Wenn  man  von  der  Thatsache  ausgeht, 
dass  die  Majorität  der  Menschen  nicht  den  sogenannten  gebildeten 
Ständen   angehört,  so  darf  man  für  die  Myopie  eine  gan$  gleich- 
Uiässige  Zunahme   des  Procentsatzes   bis   zum  20.  Lehensjahre   an- 
nehmen, zu  dem  sich  erst  im  Greisenalter  ein  weiterer  Antieg  hinzu- 
gesellt,  — 

Der  Refractionszustand  des  menschlichen  Auges  in  der  Jugend- 
periode ist,  wie  schon   in   der  Einleitung  erwähnt  worden,  von 
zahlreichen  Autoren  bearbeitet  worden,  ich  führe  nur  an,   dass 
H  Cohn  in  seiner  1883  erschienenen  populären  Schrift  „die  Hygiene 
des  Auges  in  den  Schulen"  bereits  von  50  000  untersuchten  Schülern 
spricht  und  äass  Bandall*)  erwähnt,  dass  von  „213000  untersuchten 
Individuen  oder  Augen"   17.9  ^Iq  myopische  Refraction  besassen. 
Doch  sind  fast  alle  Untersucher  beim  20.  oder  2B.  Jahre  stehen 
geblieben  und  nur  sehr  wenige  sind  daiüber  hinausgegangen.    Aus 
der  grossen  Tabelle  über  167  Publicationen,  die  Bandall  zusammen- 
gestellt hat,  sind  nur  6  diesbezügliche  Arbeiten  von  Cohn,  Emmert, 
Cohn,  (Jollard,  Baberts  und  Chauvel  hervorzuheben.    Eine  einzige 
Publication,  die  vor  drei  Jahren  erschienen  ist,  beansprucht  hier 
eine  ausführlichere  Besprechung;  es  ist  dies  die  von  Feüchenfeld**) 
publicirte   Mittheilung   „Statistische  Beiträge   zur  Kenntniss   der 

*)  Bericht  des  VH  intematioiialen  Ophthalmologen-Congresses  1888  pag. 
512,  Archiv  f&r  Ophthalmologie  1889  Bd.  L    Statifidscher  Beitrag  snr  Kenntniss 
der  Refractions Veränderungen  hei  jugendlichen  und  erwachsenen  Personen. 
**)  ArchiT  für  Ophthalmologie  1889  Aht.  1. 
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Refractionsverändenmgen  bei  jugendlichen  und  erwachsenen  Per- 
sonen." Sie  ist  eben  eine  von  den  wenigen,  die  sich  mit  der 
Refractionsveränderung  erwachsener  Personen  gründlicher  beschäftigx 
Die  Ai-t  und  Weise,  wie  Feüchenfeld  sein  Material  gewonnen,  anf 
welche  Weise  es  untersucht  ward,  sei  am  besten  ersichtlich  gemachu 
indem  ich  wörtlich  citiie,  wie  er  darüber  schreibt: 
•  „Auf  eine  Aendenmg  der  Refraction  im  späteren  Alter  wird 
kaum  irgendwo  Rücksicht  genommen.  Es  schien  mir  nun  von 
Interesse,  das  Verhalten  der  Refractionsveränderungen  in  alkn 
Altersklassen  zu  beobachten  und  eine  entsprechende  statistische 
Zusammenstellung  zu  untemehmen.  Die  Bedingungen  zu  eint-r 
exacten,  wiederholten  Refractionsbestimmung  einer  grösseren  Anzahl 
von  Personen  liegen  dabei  nattii-lich  noch  weit  ungünstiger  als  bei 
Beschränkung  auf  das  schulpflichtige  Alter.  Wenn  man  die  Schüler 
niederer  Klassen  untersucht,  so  kann  man  sicher  sein,  nach  einigen 
Jahi-en  noch  eine  grosse  Anzahl  der  einst  Untersuchten  wieder  vor- 
zufinden; bei  Erwachsenen  ist  Aelmliches  absolut  unmöglich  durch- 
zuführen. Ich  war  daher  gezwungen  aus  den  Journalen  der  Poli- 
klinik und  Sprechstunde  —  die  Herr  Dr.  Schneller  in  dankenswerther 
Weise  mir  zur  Benutzung  überliess  —  eine  grössere  Anzahl  von 
Personen,  deren  Refraction  im  Verlaufe  von  mehreren  Jahren  wieder- 
holt untersucht  wurde,  herauszusuchen.  Es  lässt  sich  von  diesen 
Untersuchungen,  die  zu  rein  practischen  Zwecken  stets  vorgenommöi 
wurden,  gewiss  nicht  jene  Exactheit  erwarten,  die  man  bei  den 
aus  wissenschaftlichem  Interesse  angestellten  verlangen  kann  und 
muss.  Atropinisirung  zwecks  genauerer  Untersuchung  wurde  nnr 
in  den  allerseltensten  Fällen  vorgenommen.  Die  objective  Bestimmimg 
mittels  des  Ophthalmoscopes  ist  bei  Erwachsenen  nur  wo  besondere 
Anlässe  dazu  infolge  ungenauer  Angaben  vorlagen,  gemacht  worden« 
bei  jugendlichen  Individuen  dagegen  in  den  überwiegend  meisten 
FäUen  nicht  verabsäumt.  Andererseits  bieten  dafür  diese  Unter- 
suchungen Gewähr  für  eine  grössere  Objectivität,  da  sie,  ohne  damit 
ein  bestimmtes  Ziel  zu  verfolgen,  nur  um  ihrer  selbst  willen  gemacht 
wurden.  Ausserdem  gewähren  sie  eine  grosse  Mannigfaltigkeit  der 
verschiedenen  Gesellschaftsklassen  gegenüber  den  mehr  oder  weniger 
gleichmässigen  Verhältnissen,  unter  denen  die  Schüler  einer  und 
derselben  Anstalt  sich  befinden.  Wir  werden  aus  diesem  letzteren 
Grunde  besonders  nicht  für  jede  geringe  Abweichmig  unserer  Resultat« 
von  denen  anderer  Autoren  Fehler  der  Untersuchung  allein  verant- 
wortlich machen  dürfen,  wenn  ich  auch  dieselben  durchaus-  in  keiner 
Weise  übersehen  wissen  wiU."  — 
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Feilchenfeld  hat  im  Ganzen  672  Personen   mit  1265   Augen 
susammengestellt,  bei  denen  im  ZeitinteiTallen  von  durchschnittlich 
5  —  5   Jahren  die  Refractionsveränderungen  bestimmt "  wurden.    Er 
biennt  auch  ganz  richtiger  Weise  die  jugendlichen  Individuen  von 
den  Erwachsenen  und  sagt  betreffs  letzterer  folgendes:   ,yFür  welches 
Alter    aber   die   Grenze   festgesetzt    werden    soll,    ist    mit  absoluter 
Sicherheit  nicht   anzugeben.    Ich  glaube  das  20,  Jahr  als  solches 
geUcn    lassen  zu   lönnen.''     Er  fand  bei  jugendlichen  Augen  von 
Kmnietropen  und  Hypeimetropen   die  Refraction  häufig  stationär 
bleiben,  während  dies  bei  ursprünglich  Myopen  viel  seltener  der 
Fall   ist    Eine  Abnahme  des  Brechzustandes  wurde  in  einer  nicht 
luibeträchtlichen  Procentzahl    von   Augen    und    zwar  bei  Emme- 
tropen  in  21.74%,  bei  Myopen  in  14.52%  bei  Hypermetropen  gar 
in  44.12  ®/o  gefunden.    Für  die  Hypermetropen  erklärt  er  es  sich 
,,zuin   grossen  Theile"  dadurch,  dass,  da  //.  l  bei  seinen  Unter- 
suchungen nicht  ausgeschlossen  ist,  ein  theilweises  Manifest  werden 
dei*  H.    t.    eine  Abnahme    des    früher    betimmten  Brechzustandes 
voiiÄuscht- 

Bei  den  Erwachsenen  ergaben  sich  ihm  folgende  Verhältnisse. 
Bei  143  ursprünglich  als  emmetrop  bestimmten  Augen,  in  9.09  ®/o 
Zunahme  und   in  38.46  ®/o  Abnahme,  bei  256  myopen  Augen  in 
35.''?>  ^lo  eine  Progression  und  in  23.83  ®/o  eine  Regression  bei  388 
hypeimetropischen  Augen  in   16.75  ^/y   eine  Vermehrung  und  in 
44.85  %  eine  Vennindening  der  Refraction.    Im  Gegensatze  zur 
Jugendperiode  nimmt  also  die  Abnahme  der  Refraction  beträchtlich 
zu    „und  zwai'  nach   dem  50.  Lebensjahre,  von  welcher  Zeit  an 
ungefähr  die  totale  Hypermetropie  manifest  geworden  zu  sein  pflegt" 
Im  Weiteren  schenkt  Feilchenfeld  der  Frage  der  „senilen  Myopie" 
erhöhte  Aufmerksamkeit,  es  konnte  ihm  bei  dem  sorgfaltigen  Studium 
seiner  Tabellen  diese  auffallende  Thatsache  nicht  entgehen.     Er 
'  constatirte  im  Gegensatze  zu  der  von  Bonders  aufgestellten  These, 
dass  mit  zunehmendem  Alter  eine  Abnahme  der  Refraction  statt  hat, 
die  auf  ein  Dichterwerden  der  Linse  und  besonders  auf  die  ver- 
mehrte   Gleichmässigkeit    der    Dichtigkeit   in  den  verschiedenen 
Schichten  zurückzufuhren  ist,   eine  Zunahme  des  Brechzustandes 
der  Augen  selbst  bei  den  höchstbejahrten  Personen  —  ich  an  seiner 
Stelle  hätte  geschrieben,  gerade  bei  höchstbejahi-ten  Personen.  — 
Seine  Meinung  geht  dahin,  dass  im  Verhalten  der  Linsensubstanz 
selbst  die  Ursache  der  Refractionszunahme  zu  suchen  sei,  und  dass 
die  Bildung  eines  Altersstaares  hiebei  eine  grosse  Rolle  spiele. 
Er  giebt  eine  Zusammenstellung  von  allen  Fällen,  bei  denen  sich 
nach  der  ei*sten  Untersuchung  eine  Cataracta  entwickelte,  die  bei 
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den  folgenden  ControUprüAingen  noch  eine  genauere  Eefractioiis- 
bestimmung  zuliess.  Da  fand  er  nun  für  die  Progression  ein  gering«^ 
Plus  bei  bestehender  Staarentwickelung,  glaubt  aber,  dass  es  in 
Wahrheit  noch  grösser  ist  als  aus  seinen  Zahlen  hervorgeht,  da 
bei  den  allgemeinen  Zusanunenstellungen  sehr  viele  verhältnissmassiir 
junge  Personen  von  den  älteren  nicht  getrennt  sind,  während  bei 
den  Augen  mit  Cataracta  nur  ältere  Individuen  in  Betracht  ge- 
zogen sind. 

Diese  Ansicht  ist  ganz  richtig.  Der  Brechungscoäfflcient  der 
Linse  scheint  bei  vielen  Personen  im  hohen  Alter  zuzunehmen, 
vielleicht  schon  als  Vorläufer  einer  beginnenden  Cataracta,  sehr  oft  aber 
bei  bereits  bestehender.  Auch  dieser  Thatsache  haben  die  Augenärzte 
bis  jetzt  nicht  die  gebührende  Aufmerksamkeit  geschenkt  Es  liegen 
darüber  eigentlich  nur  Einzelbeobachtungen  vor,  von  denen  ich  vor 
allen  die  Notizen  Hirschberg's  erwähne,  der  in  3  Aufsätzen  über 
dieses  Thema  geschrieben  hat.  In  seiner  letzten  PubUcation  1890. 
„diabetische  Eurzsichtigkeit"  schreibt  er:  Eurzsichtigkeit  durcli 
Zuckerharnruhi*  wird  in  den  gewöhnlichen  Lehi*büchem  nicht 
beschrieben.  Sie  beruht  auf  Verändening  der  Ery  stalllinse ;  es  ist 
möglich,  aber  nicht  nöthig,  dass  mit  dem  Augenspiegel  bereite 
Trübungsstreifen  in  der  Linse  nachzuweisen  sind ;  und  "vreiter  „der 
Beginn  des  Alterstaars  kann  Eurzsichtigkeit  nicht  bloss  vortäuschen, 
sondeiTi  auch  wirklich  herbeiführen."  Zehender*)  Mathiessen,*) 
Jacdbsen  "*")  haben  cataractöse  Linsen  auf  ihren  Bi^echungscoefficienten 
untersucht  und  dabei  eine  schichtweise  Zunahme  derselben  von  der 
Peripherie  gegen  das  Centrum  zu  constatirt.  Als  wichtigeres  Er- 
gebniss  dieser  Forschungen  ist  zu  betrachten,  dass  der  Brechungs- 
coSfficient  cataractöser  Linsensubstanz  zuweilen  schon  von  der 
Peripherie  eben  so  hoch  oder  höher  ist  als  in  der  Eemsubstanz 
normaler  Linsen  und  dass  der  Eem  staarerkrankter  Linsen  einen 
Brechungscoefficienten  besitzt,  der  den  des  Eemes  normaler  Linsen- 
Substanz  übersteigt  —  Die  älteste  klinische  Beobachtung  „seniler 
Myopie''  wird  von  Zehender  mitgetheilt ;  die  darauf  bezügliche  Notiz 
stammt  aus  dem  Jahre  1786  und  betrifft  einen  Mann,  der  im  Alter  von 
50  Jahren  kurzsichtig  geworden  war,  während  er  in  jüngeren  Jahren 
nicht  myop  gewesen  sein  soll.  Derselbe  musste  nun  statt  Convex  = 
Concavgläser  gebrauchen,  die  mit  steigenden  Jahren  um  so  höher 
sein  mussten.  —  Eine  klassische  Beobachtung  bringt  Rydd  1878. 
Eine  72  jährige  Frau,  die  seit  Jahren  Convexgläser  für  die  Nähe 
brauchte  und  in  die  Feme  gut  sah,  brauchte  seit  2  Jahren  keine 


*)  Zehender' 8  klinisciie  Monatsblätter  1879  S.  307. 


Die  RefractioQSontwicklung  des  menschlichen  Auges.  367 

Gläser  mehi*  für  die  Nähe,  ihr  Sehvermögen  in  die  Feme  aber  hat 
abgenommen.  Mit  —  Via  S  =  ^1^.  Bei  seitlicher  Beleuchtung  zeigte 
sich  der  linsenkem  dunkel  verfärbt,  die  Oberfläche  der  Linse  wie 
zerklüftet.  Nach  8  Monaten  wird  mit  —  V9  S  =  •^/5o  erreicht; 
und  so  könnte  ich  noch  eine  Anzahl  Einzelbeobachtungen  aus  der 
Liitteratur  anführen.  Ei*wähnen  will  ich  noch  Ftichs,  der  11  der- 
artige Augen  zusammengestellt  hat,  die  eine  Refractionszunahme 
von  1—9  D  aufweisen,  und  Landsberg ^  der  bei  7  Personen  eine 
Refractionszunahme  von  1.5 — 10  D  fand.  Von  den  84  Myopen;  (bei 
denen  sämmtlich  Catai^acta  incip  zu  diagnosticiren  war,)  im  städtischen 
Versorgungshause,  gaben  nui^  21  zu,  dass  sie  früher  kurzsichtig 
gewesen  sein  sollen,  die  anderen,  abgesehen  von  23  Analphabeten, 
haben  Convexgläser  für  die  Nähe  gebraucht,  die  sie  dann  später 
ablegen  keimten.  —  Die  Myopiegrade,  die  ich  gefunden  habe,  waren 
fast  durchgehends  niedrige,  3  Augen  mit  —  5  D,  die  übrigen 
1  —  3  D.  —  Die  höchste  Refractionszunahme  constatii'te  ich  bei 
einer  80jähiigen  Frau,  die  nicht  im  städtischen  Versorgungshause 
untersucht  worden  war,  die  folgendes  angab:  In  ihrem  62.  Lebens- 
jahre hatte  sie  von  Hasner  noch  ein  Convexglas  für  die  Nähe  Vn 
verordnet  bekommen  (sie  brachte  auch  das  Glas  mit).  Seit  ihrem 
70.  Jahre  vermag  sie  ohne  Glas  zu  lesen.  Bei  der  jetzigen  Unter- 
suchung, im  80.  Lebensjahre  also,  fand  ich  beiderseits  von  der 
Peripherie  her  gegen  das  Centrum  gerichtete  Speichen,  die  das 
Ceutrum  ganz  freiUessen,  sodass  der  Augenhintergrund  noch  ganz 
gut  sichtbar  war,  und  functioneU  mit  —  7  D  Vis- 

Als  weiteren  Beweis  dafür,  dass  die  Linse  für  das  Eurzsichtig- 
werden  verantwortlich  zu  machen  ist,  führe  ich  zwei  Extrahirte  an, 
bei  denen  ich  in  der  Lage  war,  durch  2  Jahre  den  Foilschritt  der 
Staarbildung  zu  verfolgen.  Bei  dem  einen,  einem  84  Jahre  alten 
Manne,  constatirte  man  bei  der  ersten  Untersuchung  mit  —  1.5  D 
*/,4.  Die  Cataracta  wurde  2  Jahre  später  extrahirt,  und  die  Functions- 
prfifling  ergab  als  Glas  für  die  Feme  +  11  D  C  Cyl  3  D  -^. 
—  Der  zweite  Fall  betrifft  einen  69  Jsjire  alten  Mann,  bei  dem 
die  Beobachtung  ganz  ähnliche  Verhältnisse  ergab,  mit  —  3  D  ^/^g 
bei  der  ersten  Untersuchung.  Nach  der  Extraction,  die  1^/4  Jahre 
später  vorgenommen  wurde,  mit  +  10  D  3  Cyl  2.5  ->  •/is-  — 

Es  kann  also  auf  Grund  des  hier  Vorgebrachten  die  Behauptung 
aufgestellt  werden,  es  gibt  eine  gar  nicht  selten  vorkommende  „senile 
Myopie'\  welche  in  den  Altersveränderungen  der  Linse  ihre  Haupt- 
Ursache  hat. 

So  sehr  ich  in  Uebereinstimmung  mit  Feichenfeld  bin,  was 
seine  Ansichten  über  den  Zeitpunkt  des  Erreichens  der  „definitiven 
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Refraction^,  ferner  der  aofifallenden  Refractionszanahme  aach  bei 
den  höchst  bejahrten  Personen  betrifft,  so  wenig  kann  ich  micl 
mit  seinen  Angaben  über  die  Abnahme  der  Refraction  befreunden 
Er  hat  sowol  in  der  Jugendperiode,  wie  noch  mehr  für  die  Er- 
wachsenen einen  ganz  bedeutenden  Proceutsatz  von  Personen  ge- 
funden, bei  denen  im  Laufe  der  Jahre  sich  die  Refraction  vermindert 
hat.  Seine  Erklärung  hiefur,  die  ich  pag.  24  wörtlich  citirt  habe» 
ist  auf  der  ganz  richtigen  Fähi-te,  nui'  möchte  ich  das  „zum  gross«i 
Theile"  umändern  in  ein  entschiedenes  „wwr". 

Ich  kann  auf  Grund  meiner  Erfahrungen,  die  sich  auf  Control!- 
untersuchungen  in  einem  Zeitint^rvalle  von  5  Jahren  erstreckeii 
behaupten,  dass  ich  eine  wirkliche  Abnahme  der  Refraction  in  keinem 
einzigen  Falle  constatirte.  Ich  habe,  wie  das  fast  sänuntlicheü 
Fachgenossen  begegnet  sein  wird,  eine  scheinbare  Abnahme  der 
Myopie  auch  einigemal  gefmiden,  jedoch  ganz  einfach  mit  der  That- 
Sache  erklärt,  dass  die  erste  Untersuchung  nicht  richtig  war,  weil 
bei  dieser  eine  zu  hohe  Refraction  bestimmt  wurde.  —  Als  weitere 
Bestätigung  fiilire  ich  eine  von  Erismann*)  in  einer  Zwischenzeit 
von  6  Jahren  an  Schulkindern  vorgenommene  Controlluntersuchung 
an,  der  in  23  %  ein  Stationärbleiben  der  Refraction,  in  67  %  eine 
Progression  und  nur  in  9  %  eine  Regression  fand  Betrefls  der 
Abnahme  theilt  dieser  Autor  mit:  H.  hatte  zugenommen  an  3  •/». 
E.  in  H.  übergegangen  in  5  ®/o,  Myopie  abgenommen  in  0.5  ^j^  M. 
in  E.  verwandelt  in  0.5  ®/o.  Wie  erklärt  sich  nun  Erisinann  die 
Abnahme?  „Uia  relativ  wenig  zahlreichen  Fälle  von  Regression  der 
Befradion  rühren  fast  ausschliesslich  davon  her,  dass  eine  infohf 
starker  Accommodationsanspannung  früher  latente  Hyperopie  manifv^ 
tvird/'  Die  Myopie,  bei  der  eine  Abnahme  der  Refi-action  statt- 
gefunden haben  soll,  betrifft  1  ^/^  von  350  Augen,  also  4  Augea 
Die  Grade  scheüien  nicht  sehr  hoch  gewesen  zu  sein,  da  bei  2  (0.5 "/«) 
sich  bei  der  späteren  Untersuchung  sogar  Emmetropie  herausstellte.  — 

Uebrigens  existiren  auch  gar  keine  anatomischen  und  physi- 
calischen  Nachweise,  auf  Grund  welcher  eine  Abnahme  der  Refraction 
erschlossen  werden  dürfte.  Die  Augenaxe  wird  durch  Wachsthums- 
zunahme  sicher  nicht  kürzer,  die  Honihautkrümmung  ändert  sich 
auch  nicht  in  der  gewünschten  Richtung  —  die  Abnahme  der 
Krümmung  nach  abgelaufenen  Geschwüren  darf  hier  nicht  in  Betracht 
kommen  —  und  die  Beobachtungen  über  die  Aenderungen  im 
Brechungscoefficienten  der  Linse  sprechen  meiner  Ansicht  nach  eher 
zu  Gunsten  der  Refractionszunahme  als  -abnähme. 

♦)  Handb.  d.  Hygiene  v.  Pettenkofer  u,  Zienisen,    Hygiene  d.  Schule  S.  30. 
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Still ings  Theorie  über  die  Entstehung  der  Kurzsichtigkeit. 

Diese  geistreiche,  so  viel  Staub  aufwirbelnde  Theorie,  die,  wie 
oesoiiders  aus  den  Aussagen  der  sie  sehr  interessirenden  Laienkreise 
erkenntlich  ist,  sein-  viel  Bestechendes  an  sich  hat,  ist  auf  Sätzen 
aufgebaut,  die,  wie  aus  den  Untersuchungen  von  Schmidt-Birnj^hr, 
Weiss,  Kirchner,  Baer  und  Fizia  hervorgeht,  zum  Theile  nicht  ganz 
richtig  sind.  Es  wai-  auf  der  Hand  liegend,  dass  ich  bei  meinen 
Untersuchungen  dieser  Frage  mich  zuwendete.  Die  Theorie  ist  in 
dem  Lehrbuche  von  Michel,  (2.  Auflage,  pag.  611)  der  sich  als  ihr 
Anhänger  bekennt,  folgendermaassen  vortrefilich  wiedergegeben: 

„Der  Kern  dieser  Theorie  besteht  daiin,  dass  die  Kurzsichtig- 
keit dui-ch  Wachsthum  unter  Muskeldmck  zu  stände  komme  und 
liierbei  der  Musculus  obliquus  superior  die  bestimmende  Rolle  spiele. 
Nicht  die  Accommodation  oder  die  Konvergenz  seien  schädlich,  sondem 
die  kleinen,  rasch  aufeinander  folgenden,  zuckenden  Muskelbe- 
wegnngen,  welche  die  Beschäftigung  in  der  Nähe  verlaugt,  sowie 
die  ununterbrochen  eingehaltene  Richtung  der  Augen  nach  unten. 
Vei-suche  an  der  Leiche  lehi1;en,  dass  der  Musculus  obliquus  superior 
eine  doppelte  Wirkung  ausübt,  nämlich  eine  comprimirende  und 
eine  zerrende. 

Die  compiimirende  Wirkung  ist  derartig  beschafien,  dass  das 
Auge  sich  in  seinem  Längsdurchmesser  ausdehnt,  wobei  eine  das 
Auge  quer  theilende  Schnürfurche  ei-zeugt  wii'd,  die  sich  bis  auf  die 
untere  Fläche  fortsetzen  kann.  Diese  comprimii-ende  Wirkung  wäre 
die  Ui-sache  der  JIntstehung  einer  dauernden  Verlängerung  der 
Augenachse,  insofern  als  unter  dem  Einfluss  des  Obliquusdruckes  das 
Auge  in  den  Jahren  des  Körperwachsthums  überhaupt  zu  sehi-  in 
die  Länge  wachse.  Die  Form  und  Lage  der  Sehne  des  Musculus 
obliquus  superior  ist  zugleich  von  massgebendem  Einflüsse  auf  die 
Entstehung  der  Achsenverlängeining.  Die  Sehne  liegt  bald  auf  eine 
längere  oder  kürzere  Strecke  dem  Bulbus  an,  bald  tritt  sie  ganz 
steil  an  denselben  heran;  bald  verläuft  sie  schräg,  quer  temporal- 
wärts  oder  fast  sagittal;  bald  inserirt  sie  sich  innerhalb  oder  jen- 
seits der  Mittellinie  des  Bulbus;  bald  strahlen  besondere  Ausläufer  un- 
mittelbar gegen  den  Sehnerven  hinaus  oder  temporalwärts  an  ihm  vorbei. 
Das  im  kindlichen  und  jugendlichen  Lebensalter  kurzsichtig 
gewordene  Auge  ist  als  ein  durch  Muskeldruck  und  Muskelzerrung 
in  seiner  Gestalt  verändertes,  d.  h.  deformirtes  Auge  anzusehen, 
und  zwar  im  Sinne  einer  Achsenverlängerung. 

Entsprechend  diesen  Anschauungen  hat  man  als  HUfsursachen 
die  Form  der  knöchernen  Augenhöhle,  des  Gesichts-  und  des  Kopf- 
skelettes in  Betracht  gezogen. 
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Wenn  die  durch  Naliearbeit  erzeugte  Myopie  durch  Wachsthnm 
unter  Muskeldruck  zu  stände  kommt,  und  der  Obliquus  superior  di^ 
bestimmende  EoUe  spielt,  so  dürften  sich  auch  in  der  Grestaltimf 
der  knöcheinen  Augenhöhle  Bedingungen  nachweisen  lassen,  unter 
welchen  die  Sehne  des  Obliquus  superior  einen  Druck  auf  das  Ange 
ausübt.    Ein  solcher  Verlauf  der  Sehne  des  Muskels  wird  in  ersler 
Linie  von  der  Höhe  der  Trochlea  abhängen,  und  diese  wiedemni 
von  dem  gesammten  Bau  der  Augenhöhle.    Je  niedriger  die  OrbiU 
ist,  je  niedriger  also  die  Trochlea  steht,  um  so  mebr  muss  die  End- 
sehne des  Obliquus  den  für  die  Verlängerung  des  Bulbus  günstigen 
DiTick  ausüben.    Bei  Myopen  wui'de  der  Index  der  Orbita  (Verhält- 
niss  der  Höhe  zur  Breite,  multiplicirt  mit  100)  im  Oesammtmitt^'l 
zu  77.8  ermittelt,  bei  Emmetropen  und  Hyperopen  dagegen  zu  89.1 
Die  recht  niediigen  Indices  finden  sich  viel  häufiger  bei  Myopie, 
als  bei  Emmetropie   und  Hypeimetropie,   die  hohen   Indices  viel 
häufiger  bei  anderen  Eefractionszuständen  als  bei  Myopie.    Darans 
wird  geschlossen,  dass  die  Orbita  der  Myopen  niedrig  f  und  breit, 
diejenigen  der  Emmetropen  und  Hyperopen  hoch  und  schmsJ  sei. 
Auch  bezüglich  der  absoluten  Höhen  und  Breiten  der  Augenhöhle 
soll  das  Gesetz  gelten.    Von  anderer  Seite  konnte  ein   niedrigere^ 
Verhalten  des  Augenhöhleneinganges  beim  myopischen  Auge  nicht 
bestätigt  werden,  und  wird  der  Einfluss  des  Musculus   obliqnus 
superior  geleugnet.    Die  Gestalt  der  Augenhöhle  wird  femer  mit 
der  Form  des  Gesichtsschädels  in  Verbindung  gebracht    Bei  Breit- 
gesichtem  pflegt  die  Augenhöhle  breit  und  niedrig,  bei  Schmal- 
gesichteni  schmal  und  hoch  zu  sein.    Doch  gibt  es  hieiTon  zahl- 
reiche Ausnahmen  und  ist  der  Einfluss  des  Baues  des  Gesichtsschädels 
nui-  als  ein  mittelbarer  anzusehen." 

Stüling  brachte  seine  Theorie  am  internationalen  Ophthalmologen- 
congresse  1888  vor,  und  es  schloss  sich  daran  eine  lebhafte  Debatte, 
in  welcher  Schmidt-Bimpler,  Weiss  und  Cohn  sich  gegen  dieselbe 
aussprachen;  die  ei-steren  zwei  auf  Grund  vorgenommener  dies- 
bezüglicher Untersuchungen,  der  letztere  auf  Grund  von  theoretischen 
Erwägungen.  — 

Er  sagte  folgendes:  „Ich  habe  schon  vor  zwei  JaJbi^en,  als 
College  Stillütg  seine  ersten  Untersuchungen  mittheilte,  davor  ge- 
warnt, seine  wenigen  pathologisch-anatomischen  Befunde  zu  verall- 
gemeinern, da  dadurch  alle  unsere  Schul-hygienischen  Bestrebungen 
leiden  würden;  ich  hatte  mit  meiner  Warnung  damals  ganz  Recht 
Unsere  Feinde,  die  Stockphilologen  haben  bald,  gewiss  gegen  die 
Absicht  von  Prof.  Stüling,  aber  sie  haben  factisch  Capital  aus  seiner 
Theorie  herausgeschlagen.    Nich  tblos  in  den  pädagogischen,  sondern 
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auch  in  den  politischen  Zeitschriften  las  man,  die  Kurzsichtigkeit 
ist  gar  keine  Eraukheit,  im  Gegentheil,  sie  ist  eine  nützliche  An- 
passung des  Auges  an  die  dem  Culturmenschen  nothwendige  Näh- 
arbeit. Eurzsichtigkeit  ist  höchst  angenehm,  da  sie  im  Alter  eine 
Convexbrille  überflüssig  macht  Kurzsichtigkeit  durch  die  Schule 
ist  eine  ganz  leicht  zu  nehmende  Erscheinung,  sie  erreicht  nie  hohe 
Grade  und  führt  nicht  zu  üblen  Folgen,  und  andere  unbewiesene 
Sätze.  Li  dieser  Beziehung  haben  bei  Schulmännern  und  Behörden 
die  Arbeiten  von  CoUegen  Stüling  entschieden  bereits  Schaden  ange- 
stiftet Die  Ai'beiten  eröffiien  zwar  neue  Gesichtspunkte  für  das 
Entstehen  der  Myopie,  sie  sind  aber  noch  kein  Gesetz,  sie  müssen 
erst  an  Tausend  und  aber  Tausend  noch  geprüft  werden  und  selbst 
dann  wird  durch  dieselben  die  anerkannte  Gefahr  der  Naharbeit  nicht 
ans  der  Welt  geschafft.  Im  Gegentheil,  ist  wirklich  eine  Disposition 
durch  bestimmten  Schädelbau  für  die  Myopie  vorhanden,  dann  haben 
wir  erst  doppelt  die  Aufjgabe,  diese  Augen  vor  der  Naharbeit  zu 
schützen."  Wenn  auch  nicht  dem  Postulate  Cohn's  entsprechend 
Tausend  und  aber  Tausend  Messungen  vorgenommen  worden  sind,  so 
üegt  deren  doch  schon  eine  stattliche  Anzahl  vor ;  ich  selbst  habe  3400 
Orbitae  gemessen,  und  war  dadurch,  dass  ich  mit  der  Publication 
derselben  mich  nicht  beeilte,  in  der  Lage,  aus  der  Polemik  zwischen 
Stillhig  und  Schmidt-Uimpler  die  eventuellen  Vorwürfe  StiUing's, 
betreffend  die  Messung  der  Breite  der  Lidspalte  sowol  wie  der 
Höhe  zu  umgehen,  da  ich  mich  genau  an  die  von  ihm  gegebenen 
Vorschriften  hielt  Es  sollen  hier  nicht  ausführliche  Reihen  und 
Daten  gegeben  werden,  nur  soviel  sei  hier  mitgetheilt,  dass  auf 
Grund  der  hier  in  Prag  gewonnenen  Erfahrungen  das  Stilling- 
sche  Gesetz  keine  Bestätigung  findet  Es  wui*den  auch  bei  dieser 
Frage  die  Orbitae  von  den  vei-schiedensten  Lebensperioden  ange- 
hörigen  Individuen  gemessen;  nur  so  viel  ging  daraus  hervor,  dass 
die  Breite  der  Orbita  viel  früher  ihr  Maximum  erreicht  als  die 
Höhe;  allein  es  fanden  sich  sehr  viele  Myope  mit  hohem  Orbital- 
index und  eine  ganze  Reihe  von  Hjrpermetropen  mit  dem  niediigsten 
Orbitalindex.  Auch  die  Angaben  von  Weiss  ^  der  eine  grössere 
Reihe  von  Anisometropen  untersucht  hatte  und  keine  wesentliche 
Differenz  in  Bezug  auf  dem  Orbitaleingang  auf  beiden  Seiten  fand, 
kann  ich  bestätigen.  Es  fand  sich  sehr  häufig  beiderseits  der 
gleiche  Orbitalindex,  in  nicht  wenig  Fällen  sass  das  Auge  mit  der 
höheren  Refraction  in  der  Augenhöhle,  die  den  höheren  Orbitalindex 
aufwies.  Hinzugefiigt  sei  noch,  dass  Anisometrope  in  den  ver- 
schiedensten Lebensperioden  untersucht  wurden  und  sich  auch  da 
kein  Unterschied  ergab.  — 
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Ich  kann  daher  auf  Grund  meiner  Erfahrung  mich  dahin  an- 
sprechen: Das  von  Stüling  aufgestellte  Gesetz  „die  niedrige  OfiUn 
begünstigt  das  Zustundeiommen  der  Myopie^',  ist  für  die  hiesige  Be- 
völkerung nicht  verwendbar.  — 

Ausser  den  kurzen,  der  Stülingschen  Theorie  gewidmeten  IGt- 
theilungen  will  ich  in  diesem  Aufsatze  die  auf  die  Myopiefrage 
Bezug  habenden  klinischen  Thatsachen  nicht  vorbringen,  da  icb 
dieselben  in  einer  späteren  Publication  ausführlicher  zu  verwertben 
beabsichtige.  Hiegegen  möchte  ich  noch  Einiges  betrefEs  der  hTpe^ 
metropischen  Ref  niction  anfuhren,  welche  im  Vergleiche  zur  Myopie 
das  Interesse  der  Ophthalmologen  in  viel  geringerem  Maasse  in  An- 
spruch genommen  hat.  Ich  habe  schon  fiüher  bei  den  verschiedenen 
Lebensperioden  die  Procentverhältnisse  der  einzelnen  Grade  ä^r 
Hypermetropie  angegeben  und  stelle  der  bequemen  Uebersicht  halb-r 
die  Procentsätze  der  einzelnen  Hyperopiegrade  in  einer  Tabelle 
zusammen : 

Procentsatz  der  Hypermetropiegi'ude. 


Zahld^r 

Alter 

1  D. 

2  D. 

3  D. 

4D. 

5  D. 

6  D. 

7  D. 

8  D. 

Augen 

Sänglinge 

29.26 

35.75 

16.11 

13.07 

3.76 

1.56 

— 

— 

1918 

1—6  Jahre 

4136 

36.78 

10.20 

6.34 

2.04 

1.02 

— 

m 

6—12  Jahre 

41.32 

34.15 

12.83 

7.17 

2.64 

1.32 

— 

0.38 

53>) 

12—20  Jahre 

44.29 

32.15 

9.60 

8.80 

3.33 

1.62 

0.20 

— 

969 

20  a.  darüber 

38.49 

30.40 

19.18 

7.08 

2.62 

1.69 

0.39 

0.15 

42Ö1 

Somme  8110 

Die  Rubriken  der  einzelnen  Qiünquennien  von  20  Jahren  und 
darüber  führe  ich  nicht  des  genaueren  aus,  weil  in  der  That  die 
Schwankungen  der  einzelnen  Procentsätze  far  die  verschiedeneu 
Hypermetropiegrade  ganz  unbedeutende  sind,  und  ich  in  den  Haupt- 
tabellen den  Mittelwerth  angegeben  habe.  Bei  Betrachtung  dieser 
nebeneinander  gestellten  Daten  bemerkt  man,  dass  grössere 
Schwankungen  nur  in  den  ersten  3  Graden  der  Hypermetropie 
vorkommen.  Die  Refractionsgrade  von  4  D  und  darüber  weisen 
niu'  ganz  minimale  Veränderungen  auf.  So  beträgt  ja  in  der  Tabelle 
der  Neugeborenen  der  Procentsatz  für  6  D  1.56  <>/o  und  in  der 
Tabelle  der  Individuen  im  Alter  von  20  Jahren  und  darüber  1.69  *V 
während  bei  den  niedrigen  Stufen  Schwankungen  bis  auf  15  ®/o  sich 
voi-flnden.  Welchen  Schluss  erlaubt  uns  nun  diese  Thatsache?  Es 
lässt  sich,  wenn  auch  nicht  mit  apodictischer  Sicherheit^  so  doch 
mit  einer  grossen  Wahrscheinlichkeit  auf  Grund  dessen  behaupten, 
dass  die  höheren  Grade  von  Hy])emietropit  angeboren  sind,  d,  i-, 
dass  sie  einen  Refractionsgustand  darstellen^  welcher  sich  im  Laufe 
des  ganzen  Lebens  sehr  wenig  hat,  — 
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Für  die  anderen  Grade  der  Hypermetropie  verhalt  sich  die 
Sache  schon  anders,  diese  stellen  beim  Neugeborenen  die  „physio- 
gnomielose Masse"  dar,  wie  sie  Schnäbel  bezeichnet,  „aus  der  sich 
während  der  Wachsthumsperiode  der  Reichthum  der  individuellen 
Gestaltungen  erst  ausbildet."  Es  ist  bereits  im  Jahre  1884  durch 
Wüh.  Hansen  die  Beantwortung  der  Frage,  ob  die  Hypermetropie 
durch  Wachsthum  abnimmt  in  Angriff,  und  in  neuerer  Zeit  von  dem 
oft  erwähnten  Randall  im  Jahre  1891  wieder  aufgenommen  worden. 
—  Hansen  hat  Schulkinderaugen  untersucht  und  zwar  808  im  Alter 
von  10 — 15  Jahren,  30  im  Alter  von  6  Jahren.  Bei  den  letzteren 
betrug  die  Duchschnittshyperopie  2  D.  Von  den  808  Kindern  waren 
764,  also  94.4  ®/o  Hypermetrope.  Er  stellte  nun  das  Verhältniss  der 
Hypermetropie  in  den  einzelnen  Jahrgängen  vom  jüngsten  aufsteigend 
fest,  berechnete  die  Durchschnittszahl  mit  Ausschluss  der  Myopie 
und  der  höheren  Grade  von  Hypermetropie  und  erhielt  für  die 
einzelnen  Jahre  folgende  Durchschnittszahlen.  Für  das  10.  Lebens- 
jahr +  1.75  D,  für  das  11.  J.  +  1.50,  für  das  12.  J.  +  1.00  D, 
für  das  13.  J.  +  1.00  D,  für  das  14.  J.  +  0.75  D.  —  Auf  diese 
Ergebnisse  hin  stellte  er  die  ganz  richtige  These  auf:  Die 
Hypermetropie  nimmt  mit  zunehmendem  Alter  ab  und  beträgt 
die  Differenz  in  5  Jahren  1  D.  Er  glaubt  auch,  dass  mit  dieser 
Thatsache  die  Frage,  ob  das  Wachsthum  des  Auges  den  Einfluss 
auf  die  Refraction  nehme,  dass  sich  die  Hypermetropie  durch  das 
Längenwachsthum  der  Sehaxe  vermindern,  im  positiven  Sinne,  be- 
antwortet werden  könne.  Banddll^)  publicirte  einen  kurzen  Auf- 
satz „Nimmt  die  Hypermetropie  durch  normales  Wachsthum  ab?" 
Ausserdem  ist  dem  gleichen  Hefte  in  dem  dieser  Artikel  erschienen 
ist^  ein  Referat  über  einen  von  demselben  Autor  in  der  American. 
Ophth.  Societ.  1890  gehaltenen  Vertrag,  betitelt:  „Can  Hyper- 
metropia  be  healthftdly  outgrown?"  enthalten.  Das  wichtigste  an 
diesem  Vortrage  sind  die  Schlüsse,  welche  er  aus  3  in  Tabellen 
gebrachte  Zusammenstellungen  in  Bezug  auf  die  Abnahme  der 
hypermetropischen  Refraction  zieht.  Tabelle  I  umfasst  die  Refractions- 
grade  von  neugeborenen  Kindern,  Tabelle  11  die,  Refraction  von 
Kindern,  welche  die  Schule  noch  nicht  besucht  haben,  Tabelle  HI 
die  Refraction  von  Schülern.  „Bei  der  Tabelle  I,"  so  lautet  es  im 
Referate,  „macht  der  Verfasser  selbst  auf  die  grosse  Discordanz 
der  einzelnen  Beobachtungsreihen  aufmerksam  und  weist  darauf 
hin,  dass,  wenngleich  der  Durchschnittswerth  aller  5  Beobachtungs- 
reihen eine  H  =  3.80  D  ergibt,  der  Durchschnittswerth  zweier 
dieser  Reihe  (Germann  und  Schleich)  über  520  Augen  viel  höher  ist 

")  Zehender,  kUo.  Monatsbl.  f.  Augonheilk.  1891.  H.  2.  S.  57. 
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(=  4.70)  als  der  Durchschnittswerth  der  drei  übrigen  Reihen,  über 
414  Augen  (=  2.82).  Der  wahrscheinliche  Durchschnittswerth  d«- 
Hypermetropie  Neugeborener  ist  nach  des  Verfassers  Erachten  eher 
niedriger  als  höher  H  =  3  D.  —  Zur  Tabelle  n,  die  sich  auf 
Kinder  bezieht^  welche  die  Schule  noch  nicht  besucht  haben,  macht 
Verfasser  auf  die  grosse  Uebereinstimmung  der  Mitt^lwerthe  aiif- 
merksam,  wenn  man  die  Beobachtungsresultate  von  Hwstmann 
ausschaltet  und  glaubt  annehmen  zu  dürfen,  dass  der  Mittelwerth 
im  Allgemeinen  ein  wenig  höher  sei  als  2  D.  —  In  der  Tabelle 
in,  welche  sich  auf  die  Schulzeit  vom  6. — 12.  Lebensjahre  bezieht 
ist  wieder  die  kleine  Differenz  (im  Maximum  0.5  D)  der  Durch- 
schnittswerthe  in  jedem  Lebensalter  bemerkenswerth.  Aus  diesen 
Zahlen  —  ihre  Gleichwerthigkeit  vorausgesetzt  —  glaubt  Verfasser 
eine  nennenswerthe  Abnahme  der  Hypermetropie  während  der  Wachy 
thumsperiode  und  also  auch  der  Schulzeit  nicht  annehmen  zu  kömien. 
Er  gibt  bereitwillig  zu,  dass  mancherlei  Einwendungen  gegen  die 
Zusammenstellung  der  Zahlen  möglich  und  berechtigt  sind.  —  Die- 
selben Tabellen  hat  er  auch  in  seinem  Aufsatze  verwerthet  In  den 
einleitenden  Sätzen  ist  folgender  Passus  enthalten.  „Seit  langer 
Zeit  hat  man  das  kurze,  übersichtige  Auge  als  ein  in  unvollständig 
entwickeltem  Zustande  befindliches  Auge  betrachtet  Nach  neueren 
Ansichten  gut  diese  Hypermetropie  aber  nur  als  ein  vorübergehendes 
Stadium  seines  Aufbaues.  Dies  ist  etwas  ganz  anderes  und  macht 
Anspruch  auf  bessere  Bestätigung.  Obschon  einiges  —  z.  B.  die 
Kürze  der  Axe  des  kindlichen  Auges  —  dafüi*  spricht  und  obschon 
Germann  und  Hansen  eine  solche  Abnahme  direct  beobachtet  haben 
wollen,  so  sind  doch  unsere  Kenntnisse  zu  lückenhaft,  um  solche 
Behauptungen  als  beweisend,  oder  selbst  nur  als  wahrscheinlich 
g^ten  lassen  zu  können.  Dagegen  hat  die  sorgfältigste  Beobachtmig 
mit  Bestimmtheit  gezeigt,  dass  Emmetropie  unter  Erwachsenen  ebenso 
selten  wie  unter  Kindern  vorkommt."  — 

Bandall  glaubt,  dass  das  neugeborene  Auge  eine  niedrige  Hyper- 
metropie als  3  D  haben  werde,  trotzdem  die  Zusammenstellung 
aller  passenden  JResultate  eine  Durchschnittshypermetropie  von  3.8  D 
ergeben  haben.  Er  erklärt  z.  B.  die  hohen  Grade  der  Refraction, 
wie  sie  Gcmiann  und  Schleich  gefunden  haben,  damit,  dass  dieselben 
die  Vergi'össerung  des  geschwollenen  Sehnerven,  welche  mit  Netz- 
hauthämorrhagien  oft  gleichzeitig  beobachtet  werden,  als  die  Be- 
fraction  des  Hintergrundes  gemessen  haben.  Diese  Vermuthung  ist, 
wie  aus  meinen  Untersuchungen  an  Augen  von  Neugeborenen  her- 
vorgeht, ganz  richtig.  (Confer.  Durchschnitts-Hyperm.  =  2.32  D) 
wobei  ich  noch  anführen  will,  dass  diese  Untei-suchungen  bereits 
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im    Jahre  1889,  also  geraume  Zeit  vor  der  Veröffentlichung  des 
Itandairsdieii  Aufsatzes,  beendet  waren.    Ich  habe  auch  auf  die 
von  anderen  Autoren  angegebene  Schwellung  des  Sehnervenkopfes 
und  Blutaustritte  in  der  Netzhaut  geachtet  und  habe  die  Fälle,  wo 
mir  eine  sichere  Sefractionsbestimmung  deshalb  nicht  möglich  er- 
schien (es  waren  aber  nur  sehr  wenige)  nicht  in  meine  Tabellen 
aufgenommen.  —  Nicht  einverstanden  erklären  kann  ich  mich  mit 
der  weiteren  Art  der  Berechnung,  wie  sie  Bandcdl  vorgenommen 
hat ;  er  hat  in  seine  Tabellen  nur  die  hjpermetropischen  Augen  aus 
den  einzelnen  Lebensabschnitten  aufgenommen  und  aus  denen  den 
Mittelwerth    gezogen   und    darnach    die  Refractionszunahme    der 
Augen    in    den    verschiedenen   Lebensperioden    geschätzt.      Den 
analogen  Modus  hat  auch  Hansen  gewählt;  nun  bei  diesem,  der 
einen  so  hohen  Procentsatz  (94.4  o/o)  von  Hypermetropie  unter  den 
von  ihm  untersuchten  gefunden  hat,  fällt  dies  nicht  so  in  Betracht 
wie  bei  BandaUy  der  viel  grössere  Beihen  und  eine  viel  längere 
Lebensperiode  zur  Bearbeitung  gewählt  hat.  —  Wenn  man  schon 
eine  derartige  Berechnung,  wie  BandcUl  es  gethan  hat^  aufstellen 
will,  so  darf  man  nicht  bloss  die  hyperm.  Refraction  berücksichtigen, 
sondern  muss  sämmtliche  Refractionszustände,  die  sich  in  der  be- 
treffenden Lebensperiode  vorfinden,  in  Betracht  ziehen.    Aus  den 
geringgradigen  Hypermetropen  sind  im  Laufe  der  Jahre  doch  die 
Emmetropen  und  die  Myopen  hervorgegangen  und  nur  auf  die  Art 
lässt  sich  eine  Uebersicht  über  die  Durchschnittsrefiraction,  einer 
Lebensperiode  gewinnen,  wenn  man  die  Hypermetropen,  Emmetropen 
und  Myopen  sämmtlich  zur  Aufstellung  der  Durchschnittszahlen 
znsammenfasst.    Dann  erhält  man  auch  andere  Differenzen  als  die 
von  Randall  gefundenen.   Wenn  man  sämmtliche  Refractionszustände 
zur  Gewinnung  der  Durchschnittswerthe  berücksichtigt,  so  erhält 
man  als  Differenz  zwischen  dem  Durchschnitte  des  Brechzustandes 
der  Augen  bei  Neugebomen  und  dem  bei  Erwachsenen  etwas  über 
1.50  D.    Ich  müsste  die  von  anderen  gemachten  Reflexionen  hier 
nur  wiederholen,  wollte  ich  darauf  hinweisen,  dass  bis  jetzt  noch 
nicht  aufgeklärt  ist^  welchen  Einfluss  das  Längenwachsthum  des 
Auges  auf  die  Refractionsnahme  ausübt,  wie  weit  die  Aenderung 
im  Brechwerthe  der  Linsensubstanz,  die  Aenderung  in  ihren  Brechungs- 
verhältnissen, die  Umgestaltung  der  Homhautkrümmung  in  Betracht 
zu  ziehen  sind,  und  welch  gegenseitig  compensirenden  Einfluss  die 
angeführten  Factoren  aufeinander  nehmen.   BandaU  hebt  dies  alles 
genügend  hervor. 

Wenn  wir  uns  auf  derartige  Berechnungen  einlassen,  so  müssen 
wir  uns  dessen  bewusst  sein,  dass  die  Resultate  aus  Werthen  ge- 
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zogen  werden,  deren  Znstandekommen  zn  erklären,  vorläufig  ausser- 
halb des  Bereiches  unseres  Wissens  und  Könnens  liegt  Wir  dürfeQ 
daher  nicht  behaupten,  dass  die  Hypermetropie  —  durch  LäDgeo- 
wachsthum  der  Augenaxe  abnimmt  (dass  sie  nach  den  einfad^en 
Gesetzen  der  Optik,  durch  blosse  Längenzunahme  des  Bulbus  ab- 
nehmen müsste,  ist  selbstverständlich),  sondern  nur  einfach  die 
Thatsache  constatiren,  dass  die  Durchschnittsrefraction  bei  Er- 
wachsenen um  die  und  die  Quote  (nach  unseren  Berechnmigeii  mo 
1.5  D)  höher  ist  als  beim  Neugeborenen.  Dass  es  nicht  inuner  eine 
Erhöhung  der  Refraction  durch  Längenwachsthum  des  Auges  herbei- 
geführt  wird,  dafür  spricht  der  nicht  seltene  Befund  bei  Messungen 
der  Längenaxe  von  Augen,  die  eine  Myopie  bis  zu  6  D  aufweisen 
und  bei  denen  die  gemessene  Axe  nicht  länger  ist  als  die  ein^ 
emmetropischen  Auges.  Dies  reiche  aus  zur  Erklärung  dessen,  dass 
ich  mir  keine  Schlussfolgerungen  aus  den  gewonnenen  Durchschnitls- 
werthen  erlaube,  es  handelte  sich  mir  hauptsächlich  dämm,  dem 
Brechungsmodus  jene  Bedeutung  abzusprechen,  die  ihm  gegeben  zu 
werden  scheint 

Bandall  berechnet  eine  geringen  Refractionszunahme,  als  ich 
gefunden  habe.    Er  schreibt  zum  Schlüsse  seines  Au&atzes:*) 

„Die  Resultate  aller  benutzbaren  Untersuchungen  zeigen  eine 
Abnahme  der  Hypermetropie  während  des  Wachsthums  von  mei^t 
2,75  D,  und  wenn  wir  die  Correction  anbringen,  die  mir  nothwendig 
scheint,  so  beträgt  diese  Veränderung  kaum  1  D.  Eine  solche 
Abnahme  der  Hypermetropie  ist  gewiss  nicht  unbedeutend  und  be- 
stätigt die  Ansicht,  dass  Myopie  durch  einfaches  Wachsthum  ent- 
stehen kann,  wenn  man  pathalogische  Einflüsse  ausschliesst."  — 

Zur  Differenz  1.5  D,  zwischen  dem  Refractionszustande  des 
Neugeborenen  und  Erwachsenen  bin  ich  auf  Grund  nachstehender 
Tabelle  gekonunen. 

Lebensperiode.        Durchschnittsrefraction.        DiflFerenz. 

Neugeboren  +  2.30  D  0 

1—6    Jahr  +  1.39  D  0.91  D 

6—12      „  +  0.77  D  1.53  D 

12—20      „  4-  0.71  D  1.59  D 

20  und  darüber  +  0.80  D  1.50  D 


Anmerkung:  Dieser  Schlnsspassns  steht  im  Widerspruche  mit  dem  des 
referirten  Vortrags. 

In  dem  einen  wird  erklärt,  dass  die  Zunahme  von  1  D  gewiss  nicht  unbedeutend 
ist,  während  aus  dem  Vortrage  nachstehendes  referirt  ist:  Verfasser  gkubt  eine 
nennenswerte  Ahnahme  der  Hypermetropie  während  der  Wachsthumsperiode  also 
auch  der  Schulzeit  nicIU  annehmen  zu  können.  (Zehender's  klin.  Monatsblitter 
1891,  Seite  62  und  66.) 
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Diese  Tabelle  wurde  aus  folgenden  Durchschnittswerthen  der 
einzelnen  Brechzustände  in  den  verschiedenen  Lebensperioden 
^e^vonnen. 


H. 

E. 

M. 

1-6    Lebensjahr 

+  1.95 

0 

-1.50  D 

8-12 

+  2.02 

0 

2.00  D 

12-20 

+  2.00 

0 

3.20  D 

20  und  darüber 

+  2.12 

0 

—3.00  D 

27* 


Aus  Prof.  Chiari*8  pathol.-anatomiscliem  Institute  an   der  dentscben 

Universität  zu  Prag. 

ZUR  KENNTNISS  DER  CEREBROSPINALEN  SYPHIIJS 


Von 


Dr.  FRIEDEL  PICK, 
ehemaligem  Assistenten  am  Institute. 


(Hierzu  Tafel  XH,  XIII  u.  XIV.) 


Gegenüber  der  reichen  Casuistik  der  syphilitischen  Affectionen 
des  Gehirns  ist  die  Zahl  der  einschlägigen  pathologisch-anatomischen 
Beobachtungen  ans  dem  Bereiche  des  Rückenmarkes  nnd  seiner 
Häute  verhältnismässig  gering;  die  Mehrzahl  derselben  betrifft 
gummöse  Infiltrationen  der  Meningen,  welche  auf  das  Mark  selbst 
übergreifen.  Noch  seltener  als  im  Bückenmarke  finden  sich  solche 
Laesionen  im  Bereiche  des  verlängerten  Markes;  so  sagt  Bimpf 
in  seiner,  auf  der  ausgebreitetsten  Literaturkenntnis  basierenden, 
zusammenfassenden  Darstellung  der  syphilitischen  Erkrankungen 
des  Nervensystems,  dass  ihm  kein  Fall  von  Gummen  der  Oblongata 
bekannt  sei  Ein  geradezu  classischer  Fall  von  solchen  Gummen 
an  der  Himbasis  und  im  Rückenmarke  bildete  ursprünglich  den 
Ausgangspunkt  vorliegender  Untersuchungen,  doch  fanden  sich  in 
dem  reichen  Materiale  des  hiesigen  pathol.-anatomischen  Institutes 
noch  mehrere  andere  einschlägige  Fälle,  welche  sowohl  ein  an- 
schauliches Bild  der  verschiedenen  Formen  der  cerebrospinalen 
Lues  boten,  als  auch  in  mehrfachen  anderen  Beziehungen  inte- 
ressante Befunde  ergaben.  Für  die  üeberlassung  des  Materiales 
und  vielfache  Unterstützung  bei  dessen  Bearbeitung  möchte  ich 
auch  an  dieser  Stelle  Herrn  Prof.  Ghiari  bestens  danken;  ebenso 
bin  ich  fiir  die  Üeberlassung  der  betreffenden  Krankengeschichten 
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den    verschiedenen  Herren  klinischen  Vorständen  zu  bestem  Danke 
verpflichtet 


I.  Fall. 

Frau  Yon 37  Jahren:  lufeetion  geleugnet«  Sommer  18S5  Traumain  der 
dfosrcnd  des  1.  Auges.    Winter  1885  Kopfschmerzen,  Sensibilitätsstörung 
uud  Schmerzen  in  der  1.  Gesiehtsh&lfte.    Kurze  antisyphilitisehe  Behand- 
lung.   Anfang  1886  Parästhesieen   in  den   Extremitäten,   Sommer   1886 
Abi&jthme  des  Sehrermögens  1.,  plötzliche  Ptosis  1.    Totale  Lähmung  des 
\m  Oeulomotorius  und  Abducens.    Anästhesia  dolorosa  im  Bereiche  des 
Trii^eminus  1.    Yorflbergehende  Uemiparese  1.    Ende  1888  Schmlerhnr, 
siemllehe  Besserung.    Mitte  Juni  1889  plötzliche  Uemiparese  r.  Lähmung 
des   1.  Oeulomotorius  und  Abducenü,  helne  Sensibilitätsstörung;  später 
Benommenheit,  Schling-  und  Sprachstörung.    6./yU.  1889  Tod. 

Section:  Gummata  im  1.  Tractus  opticus,  im  1.  Pedunculus  ccrebri, 
in  den  basalen  Thellen  tou  Pons  und  Oblongata,  sowie  an  2  Stellen  im 
Bfiekenmarke.  Gummata  der  Leber.  Lobuläre  Pneumonie.  Chronische 
Perimetritis.  —  Microscopisch:  Syphilitische  Meningealinflltration. 
Gummöse  Gesohwttlste  im  Bfiekenmarke,  Oblongata,  Pons  und  1.  Pes 
V^dnnenli,  sowie  im  1.  Traetus  opticus.  Erkrankung  der  Bückenmarks- 
grefBsse  und  der  Art.  basllaris.  Leichte  Degeneration  der  1.  Pyramiden- 
seitenstrangbahn. 

M,,  Anna,  36  Jahre  alt,  verheiratet,  wurde  am  14.  November  1888  auf  die 
Klinik  Prof.  Kahler  aufgenommen.  Ich  selbst  hatte  damals  als  Praktikant  der 
Klinik  die  Ananmese  aufzunehmen,  welche  Folgendes  ergab: 

Pat.  giebt  an,  bis  auf  einen  Typhus,  den  sie  vor  8  Jahren  dtirchmachte, 
stets  gesund  gewesen  zu  sein.  Im  Sommer  1885  bekam  Pat.,  die  in  einer  grossen 
Weberei  arbeitete,  von  einem  sogenannten  Schützen,  einem  hölzernen,  mit  einer 
eisernen  Spitze  versehenen  Bestandtheile  des  Webstuhls,  der  von  Dampf  getrieben 
mit  grosser  Kraft  hin-  und  hergeschleadert  wird,  einen  Stoss,  und  zwar  mit  der 
Breitseite  in  die  Qegend  des  1.  Auges.  Dasselbe  schwoll  sehr  stark  an,  wurde 
blutig  suffundierty  ebenso  die  Umgebung  desselben,  doch  soll  der  Augapfel  selbst 
nicht  verletzt  worden  sein.  Zugleich  hatte  Pat  starke  Schmerzen,  sowohl  im 
Auge,  als  auch  in  den  umgebenden  betroffenen  Partien,  besonders  auf  der  Stime. 
Nach  14  Tagen  ging  die  Schwellxmg  zurück  und  Pat  konnte  wieder  ebenso  gut 
sehen  und  das  Auge  sowie  die  Lider  bewegen,  wie  firtther,  und  war  die  nächste 
Zeit  über  ganz  gesund. 

im  Winter  desselben  Jahres  fühlte  Pat,  angeblich  während  eines  starken 
Schnupfens,  heftige  Schmerzen  in  beiden  Augen  und  auch  im  Kopfe,  doch  waren 
schon  damals  die  Schmerzen  auf  der  linken  Seite  weit  stärker  als  rechts.  Nach 
kurzer  Zeit  verschwanden  die  Schmerzen  rechts  ganz,  nnks  blieben  sie  und 
wurden  allmählich  immer  heftiger.  Es  waren  äusserst  intensive  Schmerzen,  deren 
Charakter  als  stechend  bezeichnet  wird;  dieselben  gingen  vom  Kopfe,  und  zwar 
von  der  Stimgegend  aus,  und  strahlten  von  dort  über  die  ganze  1.  Gesichtshälfte 
aus,  sie  quälten  die  Pat.  fortwährend,  nachts  konnte  sie  gar  nicht  schlafen.  Zu- 
gleich hatte  Pat.  grosse  Druckschmerzhaftigkeit  sowohl  des  Kopfes  als  auch  des 
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Geaichtes,  doch  immei  nur  auf  der  1.  Hälfte,  so  dass  sie  auf  diesen  Theüen  hd 
der  leisesten  Ber&hrong  sehr  starke  Schmerzen  fühlte,  so  z.  B.,  wenn  sie  ein  Tock 
umgebunden  hatte.  Auch  war  die  Empfindung  an  diesen  Stellen  veribidert,  m 
dass  Fat.  bei  Bertthrung  neben  den  Schmerzen  auch  inmier  ein  anderes  Gefubl 
hatte  als  r.,  über  dessen  Character  sie  jedoch  nichts  Näheres  anzugeben  weiss. 
Diese  Veränderung  erstreckte  sich  auch  auf  die  Mund-  und  Nasenhöhle :  Fat.  hatte 
in  der  1.  Nasenhöhle  starke  Schmerzen  und  keinerlei  Gefühl,  so  dass  hier  das 
Secret  oft  stockte,  sich  ansammelte  und  dann  so  in  denKachen  gelangte;  hioaaf 
führt  Fat  zum  Theil  das  starke  Erbrechen  zurück,  das  sich  in  jener  Zeit  an- 
stellte, sie  erbrach  damals  bis  8  mal  im  Tage  und  konnte  gar  keine  Nahnmg  zu 
sich  nehmen.  Das  Erbrochene  zeigte  nach  ihrer  Angabe  keinerlei  Eigenthttmlic^ 
keiten.  Auch  in  der  Mundhöhle  zeigte  sich  insofern  eine  Veräaderong,  als  Fat 
links  Alles  ganz  anders  und  zwar,  wie  sie  sagt,  „stumpfer*  fühlte;  auch  war  der 
Geschmack  auf  dieser  Seite  ein  anderer  als  auf  der  rechten;  hiezu  geselltea  sidi 
noch  manchmal  stechende  Schmerzen,  wenn  ein  Bissen  auf  die  L  Seite  kam,  die 
bis  in  den  Hals  ausstrahlten,  und  so  oft  das  Kauen  unmöglich  machten.  Di^er 
Zustand  dauerte  den  ganzen  Winter  fast  ohne  Unterbrechung  an,  nur  stellte  sich 
das  Erbrechen  seltener  ein. 

Im  Frühjahr  1886  wurde  das  Erbrechen  wieder  häufiger  und  reichlidier, 
auch  exacerbirten  die  Schmerzen  wieder;  Fat  konnte  nachts  nicht  schlafen, 
wurde  sehr  schwach  und  musste  das  Bett  hüten,  auch  begann  sie  sn  fiebeni. 
Ein  jetzt  consultierter  Arzt  liess  eine  Tour  schmieren  und  gab  eine  Medicis 
(Jodkali?)  innerlich.  Nun  wurde  das  Erbrechen  seltener  und  die  Schmerzen  ge- 
ringer. Allmählich  schwanden  die  Schmerzen  bis  auf  ein  starkes  Brennen  in  der 
Stime.  Fat.  war  aber  noch  sehr  schwach  und  hatte  oft  starkes  Schwindelgefohl, 
sowie  Kribbeln  und  Ameisenlaufen  in  den  Händen.  Im  Sommer  1886  bemerkte 
Fat.  eines  Tages  früh  ein  stärkeres  Herrortreten  des  1.  Auges,  dabei  hatte  sie 
in  diesem  Auge  sehr  starke  Schmerzen,  doch  war  die  Function  desselben  gasz 
gut  erhalten.  Allmählich  gingen  diese  Erscheinungen  wieder  zurück,  doch  soll 
dieses  Auge  seither  immer  etwas  vorgeragt  haben.  Zu  gleicher  Zeit  entwickelte 
sich  an  der  r.  Wange  eine  erbsengrosse,  harte,  kugelige  schmerzhafte  Geschwulst, 
die  auf  Anwendung  einer  grauen  Salbe  von  Seite  der  Fat  weicher  wurde  und 
aufbrach,  wobei  sich  eine  geringe  Menge  dicken,  gelben  Eiters  entleerte.  Eine 
ebensolche,  aber  grössere  Anschwellung  entwickelte  sich  über  der  unteren 
Epiphyse  des  1.  Oberschenkels;  dieselbe  war  äusserst  schmerzhaft  und  bestand 
UÜigere  Zeit  Ungefähr  zur  selben  Zeit  empfiand  Fat  sehr  starke,  stechende 
Schmerzen  im  L  Ohre,  dabei  wurden  die  Kopfschmerzen  und  das  Erbrechen  stärke 
und  Fat  fieberte  stark.  Nach  einiger  Zeit  floss  aus  dem  Ohre  gelber,  dünn- 
flüssiger Eiter  ab,  worauf  die  Schmerzen  nachliessen;  doch  soll  sich  ein  unange- 
nehmer Geruch  aus  dem  Ohre  eingestellt  haben,  der  auch  weiter  bestehen  blieb, 
und  Fat  hörte  auf  diesem  Ohre  gar  nichts  melur. 

Seit  dieser  Zeit  blieben  die  Kopfschmerzen  mit  wechselnder  Intensität  be- 
stehen, auch  stellte  sich  manchmal  Erbrechen  ein,  doch  konnte  Fat  bis  auf  kurze 
Unterbrechungen,  während  welcher  sie  wegen  der  eben  erwähnten  Beschwerden 
das  Bett  hüten  musste,  ihrer  Arbeit  nachgehen. 

Heuer  (1888)  im  Sommer  nahmen  die  Schmerzen  immer  mehr  zu,  nach 
Ffingsten  bemerkte  sie  eine  Abnahme  des  SehYormögens  des  L  Auges,  auch  hatte 
sie  in  diesem  starke  Schmerzen  beim  Blicke  nach  L,  der  Bulbus  war  wieder  stärker 
vorgetreten,  dabei  stellte  sich  das  Erbrechen  wieder  häufiger  ein.  F^.  hatte 
starkes  Schwindelgefuhl  und  konnte  das  Bett  nicht  yerlassen.  Die  neuerliche  An- 
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dang  der  früher  gebraachten  Ifedioin  blieb  ohne  Erfolg;  wegen  der  starken 
^olimerzen  konnte  Pai  nicht  schlafen,  es  wurden  ihr  Einspritzungon  in  die  ßchläfen- 
^egend  und  den  Nacken  gemacht,  worauf  sie  schlafen  konnte.  Nach  einer  so  er- 
langten Nachtruhe  soll  sich  eines  Morgens  plötzlich  das  Unvermögen  eingestellt 
b.2tben,  das  L  Augenlid  zu  heben,  die  Schmerzen  wurden  auch  immer  stärker  und 
Bo    suchte  Fat  vor  6  Wochen  Hilfe  auf  der  hiesigen  Augenklinik. 

Die  Menses,  welche  in  der  letzten  Zeit  schon  spärlich  gewesen  sein  sollen, 
roKien  seit  6  Monaten;  Pai  hat  einmal  geboren,  ein  gesundes,  reifes  Kind,  das 
nacli  14  Tagen  an  Fraisen  starb. 

Infection  wird  geleugnet,  Pat  will  nie  einen  Ausschlag  oder  eine  Genital- 
crkxankung  gehabt  haben,  ebenso  soll  weder  der  Vater  ihres  Kindes,  noch  ihr 
Mann,  den  sie  vor  6  Jahren  heiratete,  von  dem  sie  aber  schon  4  Jahre  getrennt 
lobt,  irgend  eine  Erkrankung  gehabt  haben. 

Der  Vater  der  Pat.  starb  in  hohem  Alter  an  einer  Bectalaffection,  die  Mutter 
und  mehrere  Oesohwister  leben  und  sind  gesund. 

Status  praesens:  16./XL  88.  Pftt  ist  klein,  schwächlich,  die  Muskulatur  re- 
lativ gat  entwickelt,  Panniculus  fettarm,  die  Haut  elastisch,  nicht  schwitzend, 
Gesichts- u.  HautfjEtfbe  gut,  die  sichtbaren  Schleimhäute  lebhaft  roth;  kein  Fieber, 
im  Rachen  keine  Narben;  im  Gesichte  r.  unmittelbar  vor  dem  Ohrläppchen  eine 
nicht  pigmentierte,  strahlige,  mit  den  tiefen  Thoilen  nicht  zusammenhängende 
Narbe.  Oberhalb  des  L  Kniees  eine  feste,  derbe,  auch  nicht  pigmentierte,  ebensolche 
Narbe.  Gegen  die  obere  Epiphyse  der  Tibia  zu  findet  sich  eine  sehr  starke,  gegen- 
wärtig vollkommen  harte  imd  beim  Beklopfen  nicht  empfindliche  Narbe  der  Tibia. 
An  der  Haut  und  den  Knochen  sonst  nichts  Abnormes,  keine  systematische  Lymph- 
drüsenschwellung.  An  der  Lungenspitze  kein  Infiltrat,  Herz  gesund,  die  peripheren 
Arterien  nicht  vorgeschritten  arteriosclerotisch ,  die  parenchymatösen  Organe  des 
Unterleibes  sowie  der  Darmtractus  bieten  nichts  Abnormes. 

Bei  der  Betrachtung  der  Pat.  lallt  vor  allem  eine  vollständige  Ptosis  1.  auf. 
Das  obere  Augenlid  erscheint  schlaff,  die  1.  Augenbraue  höher  stehend,  als  die 
rechte.  Bei  dem  Versuche,  aufwärts  zu  blicken,  wird  das  Augenlid  vermöge  der 
Stirnmuskulatur  soweit  gehoben,  dass  die  Lidspalte  auf  ca.  8  mm  klafft  Der 
Bulbus  selbst  zeigt  vor  allem  eine  bedeutend  erweiterte,  auf  Lichteinfall  gar  nicht 
reagierende  Papille,  er  erscheint  nach  aussen  und  unten  aus  der  Primärstellung 
abgelenkt  Von  Bewegungen  des  1.  Bulbus  ist  nur  die  Bewegung  nach  unten 
aussen,  sowie  eine  Haddrehung  mit  dem  oberen  Ende  des  senkrechten  Meridians 
nach  innen  nachweisbar.  Beim  Versuch  den  Bulbus  nach  1.  einzustellen,  tritt 
gleichfalls  nur  die  Trochleariswirkung  deutlich  hervor.  Der  r.  Bulbus  zeigt  sich 
vollkommen  normal,  nach  jeder  Richtung  hin  beweglich.  Das  Sehvermögen  des  1. 
Auges  ist  nicht  gestört  Ln  Gebiete  des  N.  facialis  bei  mimischen  Bewegungen 
keine  Spur  von  Asymmetrie  weder  in  den  oberen  noch  in  den  unteren  Zweigen. 
Die  Prüfong  der  verschiedenen  Empfindungsqualitäten  der  1.  Gesichtshälfte  ergibt 
keine  Differenz  gegeniiber  der  rechten,  doch  macht  die  Kranke  die  Angabe,  das 
Gefühl  sei  stumpfer,  wohl  infolge  der  Parästhesieen,  die  die  Pat  empfindet;  in 
der  letzten  Zeit  sollen  die  Parästhesieen,  die  in  Kribbeln  und  Ameisenlaufen  be- 
stehen, schwächer  sein  als  firtiher. 

Lebhaft  beklagt  sich  die  Pat  über  Parästhesieen  in  der  1.  Zungenhälfte;  an 

der  Innenfläche  der  Mundschleimhaut,  ebenso  an  der  Zunge  ist  keine  Störung  der 

Tastannpfindung  nachzuweisen,  doch  werden  auch  hier  Angaben  über  stumpferes 

Gefühl  gemacht;  am  weichen  Gaumen  keine  Asymmetrie,  Schluckreflexe  normal. 

Es  muss  hervorgehoben  werden,  dass,  als  sich  die  Pat  vor  5  Wochen  cum 
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erstenmal  auf  der  Klinik  zeigte,  die  Symptome  von  Seito  des  Trigeminns  viel  aus- 
gesprochener waren,  als  bei  der  Aufnahme  des  Status ;  damals  konnte  zwar  w«ler 
an  der  Haut,  noch  an  den  entsprechenden  Partieen  der  Sohleimhaat  oompletes 
Fehlen  der  Berührungsempfindlichkeit  nachgewiesen  werden,  doch  war  dieselbe 
auf  der  1.  Seite  viel  mehr  herabgesetzt,  ausserdem  die  Anfisthesia  dolonwa  sehr 
deutlich. 

Eine  auf  der  Ohrenklinik  (Prof.  Zaufd^)  vorgenommene  Unteisuchung  ergab 
den  Befund  einer  abgelaufenen  Otitis  media  suppur.  mit  Perforation  dos  Trommd- 
felis;  sehr  geringe  Secretion;  der  Acusticus  nicht  erkrankt 

Es  wurde  nun  eine  Schmierkur  eingeleitet  Ueber  den  weiteren  Veilaaf  liegen 
folgende  Aufzeichnungen  vor. 

19./XI.  Während  des  Aufenthaltes  auf  der  Klinik  gehen  die  Zeich^i  der 
Sensibilitätsstörung  im  Bereiche  des  Trigeminus  rasch  und  stetig  zurück,  dis 
Augenlid  kann  schon  etwas  gehoben  werden;  Augenhintorgrund  vollkommen  nonnaL 

23./XI.  Die  Lidspalte  wird  auf  2  cm  geöffnet;  sämtliche  den  L  Bolbns 
rotierende  Muskeln  zeigen  theilweiBe  wiederhergestellte  Function;  am  schwiduteB 
ist  noch  der  M.  rect  int.  Schmerzen  (.Schläfenkopfschmerz'')  nur  morgens. 

S6./XL  Pat  klagt  über  stärkere  Schmerzen  im  L  Ohre  und  entsprecheid 
der  1.  Schläfe.    Ausfluss  aus  dem  Ohre  fehlt 

29./XL    fragen  über  Schwindel. 

dO./XI.  Pat.  klagt  über  Schmerzen  im  Kopfe,  die  auch  bei  Bettruhe  mid 
Schluss  der  Augen  nicht  weichen.  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen,  Gang 
unsicher.  Pat.  schwankt  constant  nach  1.  Bei  geschlossenen  Augen  ist  du 
Schwindelgefühl  angeblich  geringer.  Der  1.  Mundwinkel  steht  auffaUend  tiefer, 
Schwäche  der  mimischen  Muskeln,  das  Runzeln  der  Stime  erfolgt  in  Quer-  und 
Längsfalten;  1.  ist  die  Stime  stets  in  Falten  gelegt  wegen  der  früher  bestandenen 
Ptosis;  beide  Augen  werden  mit  ziemlich  gleicher  Kraft  geschlossen.  Die  l. 
Nasolabialfalte  ist  verstrichen,  beim  Zähnezeigen  bleibt  die  L  MundhäUte  zurück 
Die  Sprache  erscheint  modifidert,  im  Rachen  nichts  Abnormes  an  der  Stellung  des 
Gaumens,  er  wird  beim  Phonieren  gut  gehoben.  Die  Zunge  wird  ein  wenig  nach 
1.  vorgestreckt. 

Nachmittags  klagt  Pat.  über  ein  Gefühl  von  Schmerzen  der  L  oberen 
Extremität,  beim  Erheben  der  Arme  zeigt  sich  ein  Zurückbleiben  des  L,  feraer 
subjective  Schwäche,  Handdruck  vollkommen  energielos,  der  Ellbogen  kann  bei 
Widerstandsversuchen  nur  schwach  gebeugt  werden;  Bewegung  der  Finger  trage. 
Knochen-  und  Sehnenphänomene  der  1.  Extremität  sind  vorhanden. 

An  der  1.  unteren  Extremität  fällt  der  Pat  in  nicht  so  ausgesprochener 
Weise  eine  Veränderung  der  motorischen  Kraft  auf;  beim  Gehen  aoU  das  L  Bein 
allerdings  etwas  einknicken.  Will  sie  die  Beine  aus  der  Bückenlage  mit  ge- 
strecktem Knie  erheben,  so  gelingt  das  auch  1.  bis  zu  einem  Winkel  von  45* 
und  mehr,  doch  wird  dabei  immer  sowohl  subjectiv  für  die  Pat  ein  Gefühl  von 
Schmerz,  als  auch  objectiv  der  mühsame  Gharacter  der  ausgeführten  Bewegoogen 
deutlich.  Diese  Schwäche  auch  deutlich  bei  Widerstandsversuchen.  Knie- 
phänomen vorhanden,  nicht  deutlich;  kein  deutliches  Fussphänomen. 

2./Xn.  Kopfschmerz  und  Schwindel  haben  vollkonmien  nachgelassen.  6e- 
sichtsUUimung  gleich,  dagegen  ist  die  Kraft  der  1.  seitigen  Extremitäten  wieder 
fast  vollständig  zurückgekehrt  Keine  Parästhesieen  im  L  Ann;  Pat  geht  wieder 
schwindelfrei  herum. 

10./Xn.  Auch  die  FaciaUsparese  ist  zurückgegangen,  die  Beweglichkeit  des 
Bulbus  hat  noch  etwas  zugenommen. 
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1Ö./XIL  F^L  wild  entlusen;  sie  hat  im  Ganzen  36nial  4  Gramm  graoe 
Salbe  geschmiert. 

In  der  nächsten  Zeit  be&nd  sich  die  Fian  angeblich  stets  wohl,  nnr  litt  sie 
zeitweilig  an  heftigen  Kopfrchmersen  mit  Schwindelgefohl,  Brechreiz  und  Er- 
brechen schleimiger,  blntfireier  Massen.  Snde  Mai  89  machte  sich  eine  gewisse 
Schwer&lligkeit  beim  Sprechen  bemerkbar.  Mitte  Jnni  stoizte  Fat  in  einem 
solchen  Schwindelanfialle  zusammen ;  als  das  Bewnsstsein  wiederkehrte,  yermochte 
sie  sich  kaum  mehr  nach  Hanse  zn  schleppen,  da  die  r.  obere  nnd  untere  Extre- 
mität gelähmt  waren.  Etwa  14  Tage  später,  am  96./VL  89  wurde  sie  auf  die 
I.  med.  Klinik  Prof.  PSribram  aufgenonmien.  Die  Krankengeschichte  yon  dieser 
Klinik  lautet: 

2ßJYL  Patellarrefleze  beiderseits  lebhaft,  Sohlenreflexe  ebenfalls,  Schnurren 
üind  Pfeifen  über  beiden  Lungenspitzen. 

27,fVL    Pat  klagt  Aber  Kopfschmerzen. 

S9./V1.  Beim  ruhigen  Blick  der  Pat.  erscheinen  die  lidspalten  gleich  weit, 
An^nbranen  gleich  hoch,  die  Horizontalfalten  der  Stimhaut  sind  1.  stärker  aus- 
geprägt. Bei  Ausschluss  der  Stimmusculatur  wird  die  Lidspalte  1.  weniger  ge- 
öffiiet  als  r.;  während  die  Weite  der  Lidspalte  bei  weitester  Oeffnung  sonst 
12  mm  beträgt,  ist  sie  bei  Ausschluss  der  Stimmusculatur  L  bloss  9  mnu  Auf- 
gefordert, die  Augen  fest  zu  schliessen,  bringt  Pat  dies  nicht  zu  Stande,  es 
bleibt  ein  ca.  1  mm  breiter  Saum  Ton  den  Lidern  unbedeckt  Bei  ruhigem  Blicke 
leichte  CouTergenz  der  Augen.  Beweglichkeit  des  r.  normal,  das  1.  starr.  Be- 
wegung nur  nach  unten  und  innen  sowie  unten  innen  bei  medialer  Raddrehung 
des  vertikalen  Meridians  möglich.  L.  Pupille  Ton  mittlerer  Weite,  jedoch  weiter 
als  r,  starr. 

30./VI.    Pat  hat  während  des  Essens  erbrochen. 

Otiatrische  Untersuchung:  B.  Yollständig  normale  Verhältnisse.  Hörweite 
för  laute  Stimme  3  m,  Flüsterstimme  20  cm.  L.  Perforation  im  Torderen  Theile 
des  Trommelfells  zwischen  Torderen,  oberen  und  unteren  Quadranten;  hindurch- 
schimmernd die  gelbliche  Schleimhaut  der  Paukenhöhle;  Secretion  nicht  nachzu- 
weisen, am  hinteren  Bande  eine  halbmondförmige  Trübung,  Hörweite  für  laute 
Stimme  1  m,  Flüsterstimme  20  cm. 

Geschmackprobe  bei  zweimaliger  Prüfung:  Saccharin,  Chinin  überhaupt  leicht 
empfoiden;  auf  der  1.  und  r.  Zungenhälfte  wird  acid.  aceticum  salzig  empfinden, 
auf  der  r.  Chinin  erst  süss,  dann  bitter,  Salz  wird  zuerst  bitter,  dann  salzig 
schmeckend  erkannt 

Pat  liest  Schweigger  R.  1  •  5.  L.  5  *5,  Tafeln  R.  86  in  6  m.  L.  36  in  4  m. 

Am  r.  Facialstamme  keine  Ear. 

I./Vn.  wird  folgender  Status  aufgenommen. 

Fieberfrei,  geringe  Temperaturschwankungen;  klein,  graciler  Knochenbau. 
Der  lange  Schädel  zeigt  Vorgetriebensein  der  Stirn-  und  Scheitelhöcker,  welche 
ihm  eine  rachitische  Form  ertheilen.  Nähte  durchzutasten,  Venen  am  Schädel- 
dache nicht  erweitert,  Schläfenarterien  nicht  sichtbar.  Das  dunkelbraune  Haupt- 
haar spärlich,  in  der  oberen  Lambdanaht  eine  deutliche  Vertiefung.  Schädel- 
umfang  61  cm. 

Die  Stime,  im  Ganzen  etwas  vor  die  Nasenwurzel  vorragend,  ist  an  der 
letzteren  in  senkrechte  Falten  gelegt  Gesichtsausdruck  sehr  ernst  Das  r.  Auge 
zogt  nonnale  Stellung,  das  obere  Augenlid  ist  etwas  gesenkt,  bis  zum  Iris- 
rande, so  dass  der  Eindruck  einer  gewissen  Schläfrigkeit  entsteht ;  Pupille  von 
sehr  träger  Heaction,  Accomodationsbewegungen  gering.    Das  1.  Auge  erscheint 
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otwas  mehr  vorgetrieben,  leicht  nach  innen  rotierti  so  daas  beide  Bolbi  couTer- 
gieren.  Lidspalte  etwas  weiter,  der  unbedeckte  Theil  des  Bnlbns  etwas  stirker 
injiciert.  Das  obere  Augenlid  des  1.  Auges,  welches  den  Bulbus  weniger  deckt 
wird  gleich wol  beim  Blicke  nach  aufwärts  so  kräftig  gehoben,  als  das  r.  Die 
Bewegungen  des  1.  Bulbus  nach  allen  Richtungen  schwächer  als  die  des  r.;  nadi 
aussen  kann  das  1.  Auge  gar  nicht  gerollt  werden.  Bewegung  nach  innen  gering- 
fügig, ebenso  nach  oben  und  unten.  Die  Kranke  gibt  bei  den  verschiedensteB 
Stellungen  des  Fingers  an,  immer  nur  einen  zu  sehen;  dabei  wird  aber  die 
Stellung  der  Bulbi  so  ungleichmässig,  dass  die  Angabe  an  Zuyerlissi^eit  rer- 
liert,  da  nothwendigerweise  bei  solcher  Stellung  der  Augen  Doppelbilder  zu  Stande 
kommen  müssen.  Die  1.  Pupille  weiter  als  die  r ,  jedoch  nur  Ton  mittlerer  Weite, 
auf  Lichtreiz  gar  nicht  reagierend,  ebensowenig  auf  Accomodation.  L.  Nasolabiad- 
falte  deutlicher  ausgeprägt  als  r.,  1.  Mundwinkel  tiefer  als  r,  Lippen  blass;  beiBi 
Versuch  zu  pfeifen,  dieses  an  der  1.  Mundhälfte  deutlicher  marÜert  als  r.,  beim 
Versuche,  die  Zähne  zu  zeigen  der  r.  Mundwinkel  zurückbleibend,  starke  Be- 
wegungen ausführend.  Das  Lachen  ungleichmässig,  1.  viel  stärker  als  r.  Zoiige 
wird  in  der  Mittellinie  Torgestreckt,  stark  zitternd,  die  pilzförmigen  PapiUen 
stark  geschwollen;  am  Grund  der  Zunge  erscheint  diie  1.  Hälfte  etwas 
dünner  als  die  rechte;  der  Zungenrücken  mit  einzelnen  aphthösen  Geschwären 
bedeckt. 

Lungen  und  Herz  sowie  die  Organe  des  Unterleibs  lassen  nichts  Abnormes 
erkennen. 

Der  1.  Arm  ist  frei  beweglich,  dem  Willen  der  Kranken  unterworfen,  Stellnsi^ 
der  Hand  normal.  Radialpuls  klein,  weich,  leicht  wegdrückbar,  rhythmisch.  Druck 
der  1.  Hand  10  kg. 

Der  r.  Arm  liegt  passiv  neben  der  Kranken,  mit  geringer  Bewegung  im 
Oberarm  und  den  Handgelenken.  Druck  der  Hand  1  kg.  Bewegungen  der  Hand 
träge  und  schwach,  Flexion  im  Ellbogen  möglich,  dagegen  nicht  Erhebung  in  der 
Schulter.  Tricepswirkung  sehr  schwach,  nirgends  Contractur,  Sehnenreflexe  nicht 
gesteigert;  an  der  r.  Hand  Badialpuls  kaum  tastbar. 

Das  1.  Bein  dem  Willen  der  Pat.  unterworfen,  das  r.  passiv  daliegend,  dem 
Willen  entzogen,  nach  aussen  gewendet. 

Fuss  und  Patellarreflex  schwach.    Therapie:  Bromkali  3  gr  pro  die. 

I./Vil.  Fat  klagt  über  Ueblichkeiten  ohne  Erbrechen;  Sensibilitfttsdiffereoz 
nicht  nachweisbar;  Pat  klagt  über  Kopfschmensen. 

2./VII.    Erbrechen  schleimiger  Massen. 

4./Vn.  Pat.  stärker  benommen,  Sprache  schwer  verständlich,  lallend,  Schling- 
beschwerden. 

6./VII.    Früh  Pat.  nicht  mehr  so  stark  benommen,  kein  Erbrechen. 

Nachmittags:  Temperatursteigerung  (39®)  stärkeres  Benommensein,  Schling- 
beschwerden, Sprache  sehr  unverständlich;  die  geschluckten  Speisen  werden 
erbrochen. 

Um  V«l  Uhr  Nachts  Tod. 

Die  S  e  c  ti  0  n  wurde  am  nächsten  Tage  12  Stunden  post  mortem  vorgenommen. 
Das  hierbei  aufgenommene  ProtocoU  lautet: 

Der  Körper  158  ctm  lang,  von  mittelstarkem  Knochenbau,  schwächlicher 
Musculatur,  massig  reichlichem  Panniculus.  Die  allgemeine  Dedce  blass.  Auf 
der  Bückseite  diffuse,  blassviolette  Todtenflecke.  Das  Haupthaar  reichlich,  bram, 
die  Pupillen  mittelweit,  gleich.  Die  Zähne  des  Oberkiefers  vollständig  defekt 
Der  Hals  gewöhnlich  lang,  schmal.  Der  Thorax  lang,  schmal,  wenig  gewölbt  Die 
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Mammae  sehr  klein,  der  Unterleib  leicht  eingezogen,   die  unteren  Extremitäten 
leicht  ödematös. 

Die  weichen  Schädeldecken  blase,  das  Schädeldach  51  cm  im  Horizontal- 
umfange  messend.  Seine  Knochen  von  gewöhnlicher  Dicke,  blutreicher.  Die 
Nähte  des  Schädels  offen,  die  Seitenwandbeine  in  den  hinteren  Theilen  etwas 
stärker  hervortretend,  so  dass  die  Sutura  sagittalis  in  der  hinteren  Hälfte  leicht 
rinueuförmig  vertieft  erscheint  Die  Prominentia  occipitalis  externa  und  interna 
nicht  deutlich  ausgesprochen. 

Die  Dura  ziemlich  gespannt,  in  ihren  Sinus  frische  Gerinnsel. 
Die  inneren  Meningen  bis  auf  eine  umschriebene  Stelle  über  dem  linken 
Pednnculus  cerebri  durchwegs  zart,  leicht  ablösbar,  sehr  blutreich.    An  der  er- 
wähnten Stelle  erscheinen  dieselben  entzündlich  verdickt,  der  Unterlage  fester 
adhärent. 

An  dieser  Stelle  im  Pedunculus  cerebri  sinister  eine  bohnengrosse,  die  mitt- 
leren Abschnitte  des  Pes  pedunculi  einnehmender,  grauröthlicher  Herd  mit  be- 
deutend lichterem,  käsigem  Centrum  und  beträchtlicherer  Erweichung  der  Him- 
substanz  in  der  Umgebung  des  Herdes. 

An  der  Grenze  des  Tractus  opticus  sinister  gegen  das  Chiasma,  aber  noch 
im  Tractus,  sitzt  ein  über  hanfkomgrosses,  grauröthliches  Knötchen. 
Die  basalen  Himarterien  durchwegs  zart  und  durchgängig. 
Die  Hirnwindungen  zeigen  vollständig  normale  Anordnung,  die  Himventrikel, 
besonders  der  Ventriculus  quartus  etwas  weiter,  das  Ependym  zart.  Die  Him- 
substanz  ziemlich  blass  und  sehr  feucht  Am  Flechsig'schen  Horizontalschnitte 
kann  man  in  der  linken  Grosshimhemisphiire  eine  Gruppe  kleiner,  punktförmiger 
Hämorrhagien,  im  Bereiche  des  vorderen  Abschnittes  des  Thalamus  opticus  über- 
greifend auf  die  Capsula  interna  konstatieren. 

In  der  rechten  Grosshimhemisphäre  nirgends  ein  Erkrankungsherd. 
Auf  dem  ersten  Schnitte  durch  die  Medulla  oblongata,  der  durch  die  loci 
coerulei  geführt  wurde,  sieht  man  in  der  Mitte  des  basalen  Bandtheiles  einen 
keilförmigen,  grauröthlichen  Herd,  von  ziemlich  fester  Consistenz. 

Am  2.  durch  dio  Eminentia  teres  und  die  Foveolae  anteriores  geführten 
Schnitte  kann  man  in  der  linken  Hälfte  der  linken  Pyramide  und  dorsalwärts  an 
sie  angrenzend  je  einen  erbsengrossen,  ähnlich  beschaffenen  Herd  sehen. 

Auf  dem  8.  durch  die  alae  cinereae  geführten  Schnitte  ist  das  ganze  Gebiet 
der  Pyramiden  eingenommea  von  einem  fast  bohnengrossen  derartigen  Herd,  der 
im  Centrum  eine  hellgelbe,  peripheriewärts  eine  grauröthliche  Farbe  hat,  ziem- 
lich consistent  ist  und  in  dessen  Nachbarschaft  das  Gewebe  erweicht  er- 
scheint. 

Die  Präparation  der  Ganglia  Gasseri  ergiebt  an  beiden  Hyperaemie. 
Die  Dura,  sowie  die  Pia  spinalis  zeigen  normale  Verhältnisse.  Im  Rücken 
marke  an  zwei  Stellen  Knoten  zu  finden,  die  den  oben  beschriebenen  Herden 
ganz  gleich  sind  und  zwar  einen  in  der  Höhe  des  2.  Cervicalnerven,  der  das  linke 
Vorderhom  vollständig  und  Theile  der  linken  Pyi*amidenvorderstrangbahn  occu- 
piert  und  einen  in  der  Höhe  des  6.  Dorsalnerven.  Letzterer  ist  bedeutend  kleiner, 
localisiert  sich  im  rechten  Vorderhome  und  greift  nur  wenig  auf  die  rechte 
Pyramidenvorderstrangbahn  über. 

Die  Querschnittszeichnung  an  den  übrigen  Stellen  des  Bückenmarkes  lässt 
macroscopisch  nichts  Pathologisches  erkennen. 

Die  Schilddrüse  leicht  vergrössert,  coUoid,  vom  rechten  Lappen  ein  2  mm 
dicker  Strang  gegen  das  Zungenbein  ziehend. 
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Schleimhaat  der  HaLsorgane  blasB,  die  Lungen  frei,  in  der  Spitce  beido 
Lungen  von  Schwielenmasse  eingeschlossene  Gmppen  käsiger  Enötdien.  Ihs- 
Lnngengewebe  grösstentheils  Infthaldgi  nor  im  rechten  Mittel-  und  Unterift^es 
bis  bohnengrosse  Verdichtnngsheerde.  Das  (Gewebe  stark  ödematOfl,  in  de 
Bronchien  allenthalben  schanndg,  schleimiger  Inhalt. 

Das  Hers  gewöhnlich  gross,  die  Klappen  des  Hersens  leicht  Terdickt  IHt 
Ostien  genügend  weit,  das  Herzfleisch  gnt  contrahirt,  etwas  branner  g^^bt, 
Oesophagosschleimhaat  blass,  im  Oesophagus  ein  Ascaris  Inmbricoidea. 

Die  Leber  klein,  massig  blutreich,  in  dem  Lebergewebe  mehrere  halbeibsenr 
grosse  blasse  Stellen,  in  der  Gallenblase  dunkle  Galle. 

Die  Milz  etwas  grösser,  blutreich.  | 

Die  Nieren  gewöhnlich  gross,  ihre  Kapsel  leicht  ablösbar,  an  der  Oberilicfe   " 
beider  Nieren  vereinzelte  Narben,  das  Nierengewebe  sehr  blutreicL 

Die  Harnblase  massig  dilatiert,   in  ihr  trüber  Harn,  die  Schleimhaat  blaäs. 
*     Die  Vagina  weit  glatt,  am  Introitns  einzelne  Narben.    Ihre  Sdüeimbant, 
sowie  die  des  ektropionierten  Muttermundes  g^nlich  yerförbt. 

Der  Uterus  klein,  derbe.  Die  Adnexa  mit  der  Nachbarschaft  vielfadi  und 
ziemlich  fest  verwachsen. 

Die  Tuben  abdominalwärts  verschlossen,  der  Ampullentheil  cystlsch  er- 
weitert. Die  Ovarien  in  den  Verwachsungen  vergraben,  im  linken  Ovarinm  eis 
hasclnussgrosses  Hämatom.  Magen  und  Darm  massig  dilatirt.  Im  Magen  reich- 
licher Speisebrei,  die  Schleimhaut  postmortal  erweicht  Im  Dünndarme  breiige. 
chymöse,  im  Dickdarm  ebensolche  faculento  Inhaltsmassen.  Die  Schleimh&nt  des 
Darmtractus  stellenweise  stark  geröthet. 

Pancreas  blutreich,  Nebennieren  gewöhnlich  gross. 

P.  S.  Microscopisch  in  der  Leber  Vermehrung  des  interstitiellen  Binde- 
gewebes und  miliare  Gummen. 

Pathologisch-anatomische  Diagnose : 

Lttes  invetcrcUa  {Oummata  cerebri  et  meduUae  spinalis  et  kepatü).  Bron- 
diitis  caiarrfialis,  Pneumonia  lobularU.  Perimetritis  chronica  adhaesiva.  Hydrops 
tubarum.    Tuberculosis  obsoleta  apicum  pulmonum. 

Microscopische  Unterstichung, 

Die  Erhärtung  geschah  in  Müllerscher  Flüssigkeit  und  nachher  in  AicoboL 
Mir  lagen  vor:  Das  Bückenmark  sammt  Pachymeninx,  Mednlla  oblongata  und 
Pens,  femer  die  1.  Hälfte  des  Chiasmas  sowie  der  ventrale  Theil  des  1.  Hirn, 
schenkeis  und  beide  Ganglia  Gassen.  Auf  den  bei  der  Section  angelegten  Schnitt- 
flächen hoben  sich  auch  nach  der  Härtung  die  im  Protocolle  beschriebenen  Herde 
durch  eine  leichte  gelbliche  Farbe  und  geringere  Consistenz  ab,  einzelne  promi- 
nirten  auch  ziemlich  stork ;  so  namentlich  das  Gumma  in  der  Höhe  des  U.  G^vical- 
nerven,  welches  stark  Über  die  Schnittfläche  vorgequollen  und  so  in  Form  einer 
beinahe  b  mm  hohen  Pyramide  gehärtet  war.  Im  rechten  Seitenstrange  ungefiLhr 
entsprechend  dem  Gebiete  der  Pyramidenseitenstrangbahn  fiel  eine  lichtere  Färbung 
auf,  die  sich  durch  das  ganze  Halsmark  bis  in  die  Mitte  des  Brustmarkes  ver- 
folgen Hess. 

Vom  Bückenmarke  wurden  aus  verschiedenen  Höhen  Stücke  entnommen 
und  ebsnso  wie  die  einzelnen  Theile  der  Oblongata  und  des  Pons  sowie  der  andern 
Himtheile  nach  Celloidineinbettung  theils  stufenweise  theils,  wo  es  nothwendig 
schien,  in  fortlaufenden  Serien  geschnitten  und  die  Schnitte  nach  verschiedenen 
Färbemethoden  behandelt,  so  vor  Allem  nach  der  Wetgert'when  Kupferlaokmethode 


Ztur  Eenntiss  der  oerebrogpinalen  Syphilis.  3g7 

und  ihrer  Modification  nach  Pdl,  ferner  mit  Terschiedenen  Carmin  nnd  Hftmatoxyl- 
intinctionen.  Bei  der  häufigen  UnzuTerlässigkeit  des  Ammoniakcarmins  habe  ich 
das  sonst  im  Insitate  als  Kemftrbemittel  am  meisten  gebrauchte  Csokor^Bclie 
CocheniUeallann  mit  meist  vollkommen  beMedigendem  Erfolge  zur  Färbung  der 
nervösen  Elemente  verwendet;  zum  Studium  der  Gefässänderungen  benützte  ich 
auch  das  von  Ihenster  empfohlene  Orc^in,  welches  die  Membrana  elastica  besonders 
scharf  hervortreten  lässt. 

Die  Untersuchung  der  Rlickenmarkspräparate  liess  allenthalben  eine  mehr 
minder  starke  Affeotion  der  inneren  Meningen  erkennen.  Im  Lendenmarke 
findet  sich  eine  starke  Verdickung  der  Pia ;  diese  zeigt  mehrfache  Schichten  faserigen 
Bindegewebes  und  und  starke  kleinzellige  Infiltration  namentlich  in  der  Umgebung 
der  Gfefftsse,  deren  Aussenhäute  ebenfftlls  von  Rundzellen  durchsetzt  sind.  Diese 
Veränderung  ist  in  wechselnder  Stärke  an  der  ganzen  Peripherie  des  Bücken- 
marksquerschnittes  ausgesprochen,  am  stärksten  an  der  Vorderfläche.  Die  weisse 
und  graue  Substanz  selbst  sowie  die  austretenden  Wurzeln  zeigen  keinerlei 
Besonderheiten. 

Denselben  Befund  zeigt  das  untere  Dorsalmark;  hier  nimmt  diePialinfil- 
tration  namentlich  um  die  Oetässe  herum  an  Intensität  zu,  und  begleitet  hier 
auch  die  in  die  Bückenmarksubstanz  einspringenden  Bindegewebssepta.  Im 
mittleren  Dorsalmarke  beginnt  sichbeiderseits  in  den  Seitensträngen  entsprechend 
den  Pyramidenbahnen  eine  leichte  Degeneration  geltend  zu  machen,  welche  an 
Weigertpräparaten  durch  eine  etwas  lichtere  Färbung  namentlich  auf  der  linken 
Smte  hervortritt  In  der  Höhe  des  N.  dors.  V.  fällt  ausser  der  starken  Ver- 
dickung und  Infiltration  der  Meningen  ein  grösserer  Herd  (g)  (Taf.  XII* 
Fig.  2'))  auf,  welcher  keilförmig  von  der  vorderen  Peripherie  des  r.  Vorderseiten- 
stranges vordringend  das  Vorderhom  ergreift.  Die  nervöse  Substanz  ist  im 
Bereiche  dieses  Herdes  ganz  zu  Grunde  gegangen,  an  ihre  Stelle  ist  ein  aus 
theils  spindeligen,  theils  Bundzellen  bestehendes  Granulationsgewebe  getreten  mit 
zahtareidien,  mitunter  obliterierten  Gefässen,  das  typische  Bild  eines  frischen 
Gummas.  Gegen  die  Umgebung  setzt  sich  der  Herd  ziemlich  scharf  ab,  die 
Nervenfasern  erscheinen  daselbst  zusammengedrängt,  die  Spitze  des  Vorderhomes 
erscheint  wie  abgeplattet,  einzelne  Ganglienzellen  der  Vorderhonispitze  liegen 
von  dem  wuchernden  Gewebe  umschlossen  da,  sie  sind  kleiner,  wie  geschrumpft, 
der  ZelUeib  erscheint  homogen  glänzend.  Die  Meningealinfiltration  erreicht  in  der 
dem  Herde  entsprechenden  Partie  des  Bückenmarkscontours  ihre  grösste  Inten- 
sität, die  auf  das  6^8  fache  ihrer  gewöhnlichen  Breite  verdickten  Meningen  zeigen 
mehrfiach  auch  nach  aussen  ragende  halbkugelige  Wucherungen,  dabei  ist  der 
Uebergang  der  Infiltration  in  den  Herd  ein  so  gleichmässiger,  dass  daraus  sowie 
aus  den  Verdrängungserscheinungen,  welche  die  nervöse  Substanz  an  der  Um- 
gebung des  Herdes  zeigt,  erhellt,  dass  dieser  Tumor  offenbar  von  den  Meningen 
ausgegangen  ist.    Die  Höhenausdehnung  dieses  Gummas  beträgt  ca.  4  mm. 

Im  Hals  marke  ist  die  Meningealinfiltration  sehr  deutlich,  ebenso  tritt  hier 
die  Degeneration  der  Py.  S.  besser  hervor;  ein  Schnitt  in  der  Höhe  des  N.  cer- 
vicalis  11.  zeigt  den  schon  bei  der  Section  constatirten  Herd  im  1.  Vorderseiten- 
strang (Taf.  XII.  Fig.  3).  Dieser  ist  von  annähernd  kugeliger  Form  und  zeigt 
microscopisch  ganz  dasselbe  Bild,  wie  es  eben  für  das  Gamma  im  Dorsalmarke 
beschrieben  wurde,  nur  ist  er  grösser  und  zeigt  an  einer  Stelle  nahe  der  Peripherie 


^  Die  Fig.  1—8  sind  in  Bezug  auf  rechts  und  lioks  verkehrt  gezeichnet. 
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statt  des  Orannlationsgewebes  eine  homogene  sich  diffos  f&rhende  Partie,  hmet- 
halb  welcher  keinerlei  zellige  Elemente  erhalten  sind  —  Necrose,  VeAMsame. 
Durch  die  Einlagerung  dieses  Knotens  ist  das  1.  Vorderhom,  welches  s^hst  nkht 
ergriffen  ist,  stark  von  1.  her  comprimiert  und  die  ganze  L  Rfickenmaikdiüfte 
nach  r.  hin  verschoben,  so  dass  die  Medianlinie  ziemlich  nach  r.  hin  ansgebscktrt 
erscheint.  Ausserdem  findet  sich  entsprechend  den  L  hinteren  Wurzeln  eine  h^ 
besonders  starke  gummöse  Infiltration  der  Meningen,  welche  auch  in  Form  eineä 
Dreieckes  auf  die  Rackenmarkssubstanz  übergegriffen  hat  und  so  die  Spilxe  des 
1.  Hinterhomes  umschliesst.  Nach  aufwärts  nehmen  diese  Herde  rasch  an  Am- 
dehnung  ab  und  schon  V*  cm  über  dem  in  Fig.  3  gezeichneten  Schnitte  ist  nur 
noch  eine  Degeneration  des  1.  Vorderseitenstranges,  welche  jedoch  auch  hald  ver- 
schwindet, sichtbar.  Nach  unten  zu  ist  eine  secundäre  Degeneration  auf  Längs- 
schnitten als  schmaler  rasch  abnehmender  Streif  sichtbar  (Fig.  5). 

Gehen  wir  nun  im  Halsmarke  weiter  nach  oben,  so  stossen  wir  bald  aaf 
neue  solche  gummöse  Herde.  Um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  will  ich  hier 
gleich  hervorheben,  dass  dieselben  microscopisch  ganz  dasselbe  Bild  zeigten,  wi^ 
es  eben  für  die  Bückenmarksgummen  beschrieben  wurde  und  wie  dies  Fig.  16  dar- 
stellt Zunftchst  tritt  in  der  Höhe  der  Pyramidenkreuzung  ein  linsengroflser 
Herd  an  der  r.  Peripherie  des  Markes  auf,  im  Gebiete  der  Kleinhimseitenstranf • 
bahn  (Taf.  XH.  Fig.  6);  zugleich  zeigt  ein  Theil  der  r.  Hälfte  der  Pyramid»- 
kreuzung  leichte  Degeneration.  Während  dieses  Gumma  rasch  an  Grosse  naeb 
oben  zu  wächst  (Taf.  XIE.  Fig.  7  und  8),  zeigt  sich  zuerst  in  der  L  Hälfte  der 
Pyramidenkreuzung  ein  neues  solches  (Taf.  XII.  Fig.  7),  welches  rasch  an  Am- 
dehnung  zunimmt  und  allmählich  auch  auf  die  r.  Seite  der  Pyramidenkrenzimg 
(Taf.  XII.  Fig.  8)  übergreift.  Knapp  unter  der  Eröfiäiung  des  Gentralkanales 
erreicht  dieses  Gumma  die  Grösse  einer  Erbse  (Taf.  XU.  Fig.  9);  die  Faserbündd 
der  Pyramiden  sowie  der  Schleifenkreuzung  erscheinen  nur  zum  Theile  zerstört, 
ein  grosser  Theil  liegt  stark  zusammengedrückt  und  verschoben  nach  aussen  und 
oben  von  dem  Gumma.  Die  Meningealinfiltration  ist  in  diesem  Gebiete  namentliek 
an  der  Vorderfläche  stark  ausgeprägt  Weiter  nach  oben  zu  im  Bereiche  der 
Ala  cinerea  nimmt  das  basale  Gumma  rasch  an  Ausdehnung  ab  und  bietet  dann 
die  Oblongata,  bis  an  ihr  vorderes  Ende  keinerlei  pathol.  YerBuderong,  mit 
Ausnahme  eines  leichten  Faserausfalles  in  den  Pyramiden,  namentlich  der  L  Seite; 
die  Meningen  erscheinen  auch  nur  in  massigem  Grade  infiltriert  Die  Kerne  und 
Wurzeln  des  XU.,  XL,  X.,  IX.  Nervenpaares  zeigen  nichts  Besonderes. 

Am  distalen  Pons  ende  (Taf.  XH.  Fig.  10)  tritt  neuerlich  eine  stärkere  gum- 
möse Infiltration  der  Meningen  auf  und  zwar  gerade  rings  um  die  austretenden 
Wurzelbündel  des  1.  Abducens,  welche  ganz  in  das  Gumma  ausgegangen  und 
zerstört  erscheinen,  ausserdem  findet  sich  ein  gummöser  Herd  eingeschoben 
zwischen  den  Ponsbündeln  und  der  1.  Pyramide,  letztere  stark  von  der  Seite  her 
eindrückend.  Dieses  letztere  Gumma  verschwindet  bald,  die  basale  Infiltration 
jedoch  gewinnt  rasch  an  Ausdehnung  (Taf.  XII.  Fig.  11),  namentlich  gegen  die 
Mittellinie  zu;  ein  grösseres  Gefäss,  wohl  die  A.  auditiva  sin.  erscheint  fast  voll- 
ständig von  der  Infiltration  umwachsen,  ihre  Aussenhäute  sind  stark  verbreitert 
und  infiltriert,  das  Lumen  durch  eine  aus  lockergefügten,  meist  spindeligen  ZeDen 
bestehende  Intimaauflagerung  fast  ganz  verlegt;  die  A.  basilaris  selbst  ist  hier 
ganz  normal.  Zugleich  tritt  auch  noch  lateral  von  dieser  basalen  Gummabildnng 
eine  solche  auf,  welche  alsbald  mit  der  ersten  verschmilzt  (Taf.  XU.  Fig.  12)  und 
so  finden  wir  jetzt  das  ganze  Stratum  superficiale  pontis  der  linken  Seite,  und 
einen  kleinen  Theil  desselben  auf  der  r.  Seite,  von  einer  ofifenbar  von  doi 
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Meningen  ausgegangenen  Gnmmabildnng  eingenommen ,  innerhalb  welcher  wir 
auch  sahireiche  Geffiase  in  mehr  minder  vollständiger  Obliteration  sehen.  Wohl 
als  Folge  der  hierdurch  hervorgemfenen  Oircnlationsstörang  sind  zwei  £rweichungs- 
heide  anzusehen,  welche  sich  in  dieser  Höhe  an  der  Baphe  in  der  Gegend  der 
dorsalsten  Brttckenfasem  finden  (Fig.  12  E).  Weiter  nach  aufwärts  in  der  Trige- 
minusregion  nimmt  das  Gumma  an  Flächenausdehnnng  ab  und  beschränkt  sich 
auf  den  medialen  Theil  der  Basis  (Taf.  Xu.  Fig.  13).  Die  annähernd  dreieckige 
A.  basilaris  erscheint  hier  mit  ihrer  dem  Gumma  anliegenden  Spitze  ganz  in 
dasselbe  aufgegangen;  zwar  sind  die  einzelnen  Wandungsschichten  noch  ganz 
intact  zu  sehen  (Fig.  14),  doch  ist  das  Lumen  der  Arterie  durch  Einlagerung  einer 
ans  locker  gefügten,  meist  spindeligen  Zellen  bestehenden  Wucherung  nach  innen 
Ton  der  Elastica  bedeutend  eingeengt  Der  basale  Contour  des  Gummas  verläuft 
in  einer  Linie  mit  dem  freien  Bande  dieser  Intimaauflagemng,  doch  ist  micro- 
scopisch  der  Unterschied  zwischen  den  dicht  gedrängten  Rundzellen  des  Gummas, 
welche  auch  die  Aussenhänte  der  Arterie  durchsetzt  haben,  und  dem  lockeren 
mehr  Spindelzellen  zeigenden  Gewebe  nach  Innen  von  der  Elastica  sehr  deutlich. 
Weiter  nach  oben  zu  wird  das  Gumma  etwas  kleiner  und  nimmt  nur  mehr  den 
medialen  Theil  der  K  Hälfte  der  Basis  ein.  Die  Kerne  und  Wurzeln  des  r.  Ab- 
dncens  sowie  des  Vm.,  VII.,  V.  und  IV.  Himnervenpaares  zeigen  durchaus  nor- 
male Verhältnisse;  auf  den  meisten  Schnitten  fällt  jedoch  auf,  dass  die  Gefässe 
etwas  verdickte  Wandungen  zeigen  und  die  perivasculären  Lymphräume  hier  und 
da  vollgefilllt  sind  mit  Bundzellen,  ohne  dass  jedoch  die  umgebende  Marksubstanz 
Irgend  eine  Veränderung  erkennen  Hesse. 

So  weit  also  konnte  ich  an  den  mir  vorliegenden  Stücken  die  gummösen 
Herde  an  fortlaufenden  Schnitten  nachweisen;  am  proximalen  Ponsende  waren 
bei  der  Section  die  Himschenkel  durchschnitten  worden;  das  ebenfalls  gehärtete 
Stück  des].  Hirnschenkel  fusses  liess  in  demselben  eine  ausgebreitete  Gumma- 
bildung  and  Erweichung  an  der  Peripherie  erkennen,  welche  fast  den  ganzen 
Fnasantheil  einnahm  (Taf.  Xn,  Fig.  15),  so  dass  nur  an  den  beiden  Seiten  sowie 
an  der  dorsalen  Umgrenzung  noch  schmale  2iOnen  markhaltiger  Fasern  erhalten 
waren;  an  der  basalen  Fläche  ging  das  Gumma  ohne  erkennbare  Abgrenzung  in 
die  stark  verdickten  und  infiltrirten  Meningen  über.  Die  sich  von  dem  Gumma 
—  zwar  nicht  an  Weigert,  wohl  aber  an  anderen  Präparaten  —  deutlich  durch 
verschiedene  Färbung  abhebende  Erweichung  der  Marksubstanz  betraf  die  late- 
ralen und  medialen  Fartieen  des  Herdes  (in  der  Zeichnung  vom  Gumma  nicht 
unterschieden).  Die  Ganglienzellen  der  Substantia  nigra  sowie  der  Haubenantheil 
des  Himschenkels  zeigten  nichts  Pathologisches.  Das  Gumma  liess  sicJi  im  Him- 
schenkel aufwärts  ziemlich  weit  verfolgen,  Figur  15  a  zeigt  seine  Ausbreitung 
ca.  1  cm  über  dem  vorhergehenden  Schnitte ;  hier  fehlt  die  Erweichung  in  der 
Umgebung,  der  Herd  ist  kleiner,  nur  an  der  ventralen  Fläche  hat  er  noch  die- 
selbe Ausdehnung. 

Wenn  es  leider  also  auch  nicht  möglich  war,  an  den  mir  vorliegenden 
Stücken  den  strikten  Nachweis  zu  erbringen,  dass  sich  die  Gummabildung  vom 
vorderen  Ponsende  continuierlich  in  die  des  1.  Himschenkelfnsses  fortsetzte,  so  er- 
scheint mir  diese  Ansicht  mit  Bücksicht  auf  die  Grösse  beider  Herde  sehr 
wahrscheinlich  und  hiedurch  auch  die  Annahme  gerechtfertigt,  dass  dieser  fast 
den  ganzen  Querschnitt  des  Himschenkelfasses  einnehmende  Herd  die  links- 
seitigen Oculomotoriuswurzeln  zerstört  habe. 

Es  erübrigt  nun  noch  den  Herd  im  1.  IVaetus  opticus  zu  beschreiben. 
Hier  fand  sich  eine  starke  Verdickung  und  gummöse  Infiltration  der  Meningen 
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an  der  medialen  Fläche  des  Tractos,  welche  auch  auf  denselben  ftbergr^  ^  xmä  eis 
halbmondfönniges  Stück  seiner  medialen  Hälfte  ergriffen  hatte  (Taf.  XU.  Fi|r  1  i- 
Bei  stärkerer  Vergrössemng  stellte  sich  dieselbe  dar  als  ein  mn»  meist 
dichtgedrängten  Bnndsellen  bestehendes  reich  tascnlarisiertes  Gewebe  (Taf.  XII 
Fig.  17),  welches  hie  nnd  da  verkäste  Fartieen  enthielt  Die  Geftsse  weägim 
stark  verdickte  Wandnngen  tmd  waren  theils  dnrch  Intimawnehemiigy  ^beik 
durch  frischere  Gerinnnngsmassen  verlegt.  Die  Nervenfasern  innerhalb  der  N^o- 
bildnng  erschienen  serstört,  am  Rande  derselben  waren  sie  stark  compriaiiert. 
secnndäre  Veränderungen  im  weiteren  Yerlanfe  des  Tractns  waren  nicht  mit 
Sicherheit  nachzuweisen. 

Was  die  beiden  Ganglia  Gasseri  betrifft,  so  war  in  denselben  wohl  starke 
Wandverdickung,  stellenweise  sogar  Obliteration  der  Gefasse  und  rings  um  äieat 
RundzellenanhäuAmg  nachweisbar,  doch  Hess  sich  weder  ein  Verlorengr^i«!  der 
nervösen  Elemente,  noch  ein  Unterschied  zwischen  rechts  und  links  mit  Sidierheit 
feststellen. 


IL  Fall. 

Mann  von  58  Jahren:  Anfang  18S9  Initialselerose.  Sooimer  1SS9 
Kopfschmerzen,  sekundäres  Exanthem,  SenslbllltfttsgtSniBg  in  der  reckten 
Geslehtshälfte,  Sehwerfälligkeit  der  Spraeke,  Hörseliwicke.  Hertai  1889 
Lähmung  des  r.  Facialis  und  Hypoglossus,  Parese  der  r.  Extrendtlt^n, 
Sehseliwäolie  r«,  partielle  Hypästhesie  des  r.  Trigeminus«  Iritis  et  Keratitis 
neuroparalytica  d.  Wiederholte  (5)  Spitalsbehandlnngen  wegen  schwerer 
luetischer  Exanthemformen.  Besserung  der  nervösen  Symptome.  Jumi  1S81 
Kopfschmerzen,  Lähmung  des  r.  Facialis,  Anästhesie  im  BereidM  df$ 
ram.  I  u.  IL  N.  trigemini  d;  r.  Nerventaubkeit.  8epfem1>er  1891  pli^ti- 
liehe  Lälimung  der  1.  Kopfhälfte  und  der  1.  oberen  Extremität.  Sprache 
unverständlich.    Tod  im  Coma  5  Tage  nach  dem  Insult.  — 

S  e  c  t  i  0  n :  Frischer  Erweichungsherd  im  hinteren  Schenkel  der  Inneren 
Kapsel  r.  Der  r.  Trigeminua  in  eine  sulzige  Masse  eingebettet.  Anf  den 
Meningen  des  Rückenmarkes  zahlreicke  miliare  Kndtcken.  —  Syphilitisckes 
Geschwür  am  karten  Gaumen,  Lympkdrflsensckwellung.  Lobulftre  Pnea- 
monie.  Acuter  Morbus  Brighti.  —  Microscopisch:  Endarteriitis  ob- 
literans  im  Bereiche  der  A.  fossae  Sylvii  d.  Meningitis  syphilitica  an  der 
Yorderflftcke  des  Pens.  Degeneration  der  austretenden  Wurzeln  des  r. 
Facialis  nnd  Acnsticns.  Gnnunabildung  am  Anstritte  des  r.  Trigemians. 
Totale  Degeneration  der  r.  aufsteigenden  <{uintnswurzel. 
Miliare  Gummen  an  der  Dura  nnd  Aracknoidea  spinalis.  Miliarer  syphi- 
litischer Herd  mit  Biesenzellen  im  Bückenmarke. 

C,  Josef,  66  Jahre  alter  verheirateter  Tagelöhner,  kam  Ende  März  89  mit 
einer  Sclerosis  praeputii  auf  die  dermatalogische  Klinik  (Prof.  F,  J.  Piek).  Er 
gab  an,  Mher  stets  gesund  gewesen  zu  sein  und  leugnete  jeglichen  extramatri- 
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monieUen  Coitns.    AxuMer  der  Sclerose  bestand  damals  anch  noch  eine  Paraphi- 
mose;  die  Lymphdrüsen  besonders  in  inline  waren  yergfrössert;  sclerotisch.  Pat. 
erhielt  Calomeliiyectionen  nnd  Jodkali.    Am  22./rV.  verliess  er  die  Klinik,  am 
20./IX.  kehrte  er  wieder  nnd  gab  an,  seit  2  Monaten  an  sehr  heftigen,  rechts- 
seitigen KopfiBchmerzen  zu  leiden,  vor  einem  Monat  sei  ein  Aasschlag  am  äusseren 
Genitale  aufgetreten,  gleichzeitig  habe  er  eine  hochgradige  Abnahme  der  Sensi- 
bilität im  Bereiche  der  r.  Gesichtshälfte  bemerkt,   sowie  SchwerlUligkeit  beim 
Sprechen  nnd  Abnahme  des  Gehörs.    Als  Ursache  dieser  Beschwerden  bezeichnete 
Pat.  Erkältung,  er  schlief  in  einem  heissen  Zimmer  der  Thüre  gegenüber  und 
bemerkte  eines  Tages  beim  Aufwachen,  dass  die  r.  Gesichtshälfte  wie  todt  nnd 
gefühllos  sei  und  er  den  Mund  auf  der  r.  Seite  nicht  so  aufmachen  und  nicht  so 
g^t  essen  könne,  wie  links,  sowie  dass  ihm  der  Kopf  schwindle.    Es  fSanden  sich 
am  Genitale   zahlreiche  nässende,  breite  Papeln;  der  r.  Bulbus  zeigte  starke 
Schwellung  der  Conjunctiva,  die  Cornea  erschien  glanzlos  von  unebener  Ober- 
fläche.    Sämmtliche  Bewegungen  des  Auges  wurden  in  normaler  Weise  aus- 
geführt; die  Sehschärfe  war  jedoch  r.  stark  herabgesetzt.    Beim  Versuche  zu 
pfeifen  blieb  die  r.  Mundhälfte  zurück,  Stimmnzeln  war  nur  1.  möglich;  Nadel- 
stiche wurden  vom  Pat.  auf  der  r.  Gesichtsseite  nicht  gespürt,  1.  dagegen  stets 
ganz  prompt  angegeben.    Die  Zunge  wich  beim  Vorstrecken  nach  der  r.  Seite 
ab.    Die  Bewegungen  der  oberen,  sowie  der  unteren  Extremitäten  sind   wohl 
schwerfällig,  jedoch  sonst  normal;  ebenso  die  Sehnenreflexe.  Die  Therapie  bestand 
in  Calomel  und  Hg.  salicyl.  Injectionen,  sowie  der  innerlichen  Darreichung  von 
Jodkali  in  steigender  Dosis  bis  zu  3  gr  täglich.    Am  27./IX.  ist  notiert:  Die 
Kopüschmerzen  haben,  seitdem  Pat.  auf  8  gr.  J.  K.  gekommen  ist,  vollkommen 
aufgehört,    die    Lähmungserscheinungen    dagegen    zugenommen.      lO./X.     Die 
Lähmungserscheinungen  haben  in  ihrer  Intensität  nachgelassen;  die  Sensibilität 
ist  nur  entsprechend  den  beiden  oberen  Aesten  des  Trigeminus  herabgesetzt,  im 
Bereiche  des  Bam.  lU  ist  sie  normal.    Ende  October  trat  ein  Geschwür  an  der 
Cornea  mit  Hypopyon  auf,  das  sich  allmählich  zurückbildete  mit  Hinterlassung 
einer  centralen  Homhautnarbe  und  Occlusio  pupillae;  die  Iris  erschien  atrophisch. 
Die  Sensibilität  im  Bereiche  der  r.  Gesichtshälfte  besserte  sich  insofeme,  als  jede 
Berührung  empfunden  wurde,  doch  wurden  Nadelstiche  nicht  als  schmerzhaft  an- 
gegeben. 

Ende  November  wurde  Pat.  zur  deutschen  Aiigenklinik  (Prof.  Saitler)  trans- 
feriert, wo  am  r.  Auge  eine  Iridectomie  ausgeführt  wurde.  Als  er  anfangs  1890 
wieder  auf  die  dermat  Klinik  zurücktransferiert  wurde,  war  die  rechtsseitige 
Trigeminusanästhesie  nur  wenig  zurückgegangen,  auch  bestand  r.  noch  eine 
leichte  Fadalisparese.  Der  Pat  erhielt  Calomeliigectionen  und  Jodkali.  Am 
14./1I.  90  verliess  er  die  Klinik,  doch  suchte  er  sie  in  der  nächsten  Zeit*  mehr- 
mals wieder  auf.  So  lag  er  mit  schweren  luetischen  Exanthemformen  vom 
19./in.— 23./VII.  90,  dann  vom  3./XI.  90— 12./I.  91  und  vom  l./IV.— 19./V.  91  auf 
der  Klinik,  wo  regelmässig  eine  energische,  antisyphilitische  Behandlung  ein- 
geleitet wurde,  welche  die  Haut-  nnd  Schleimhautverändemngen  wohl  zum 
Schwinden  brachte,  die  nervösen  Symptome  jedoch  nicht  wesentlich  beeinflusste. 
Diese  letzteren  bestanden  in  ziemlich  gleicher  Weise  fort,  und  zwar  beobachtete 
man  starke  Kopfschmerzen,  und  starke  Schmerzen  sowie  Anästhesie  im  Bereiche 
des  r.  Trigeminus,  femer  Parese  des  r.  Facialis  nnd  Schwerhörigkeit  1.;  mehr- 
mals wurden  auch  vasomotorische  Störungen  im  Bereiche  der  r.  Gesichtshälfte 
/Röthe,  Schwellung)  beobachtet. 

Am  20./VL  91  wurde  er  auf  die  11.  int.  Klinik  (Prof.  v.  Jakaeh)  aufgenommen« 
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Die  hier  Torgenommene  Pr&fiiiij^  der  einzelnen  Hinmeiren  ei^b  besügiidi  da 
Olfactorius  r,  gar  kein,  1.  ein  sehr  abgeschwächtes  Riechvenn5gen;  am  r.  Ans? 
eine  centrale  Homhantnarbe  nnd  ein  Colobom,  sowie  Cataract,  das  L  ganz  noraal, 
die  Beweglichkeit  beider  Bolbi  nnd  Lider  normal,  im  Bereiche  des  Faciaiis  ktsm 
Stömng.  Bei  der  GFeschmacksprüfiDuig  wnrde  Chinin  an  der  Zungenspitze  saaer. 
an  der  Wnrzel  aber  deutlich  empfanden,  ebenso  Zucker.  Ber&hmng  mit  äaem 
Pinsel  wird  im  1.  Trigeminusgebiete  genau  empfunden  und  localisiert,  r.  aber  fohk 
Pat.  an  der  Stime  und  in  einem  Gebiete,  welches  von  dem  Nasenrttcken  und  ▼«& 
einer  Linie  begrenzt  wird,  die  vom  äusseren  Augenwinkel  zum  r.  Mmudwiakd 
geht,  Berührung  und  Nadelstiche  nicht;  ebenso  vermag  Pat  in  diesem  Gebiete 
kalt  und  warm  nicht  zu  unterscheiden;  nach  aussen  von  diesem  Gebiete  wird 
Berührung  prompt  empfunden,  auch  ist  der  Temperatursinn  hier  normaL 

Die  Gehörprüfung  auf  der  otiatrischen  Klinik  ergiebt  bei  beiderseitig  n«^ 
malen  Trommelfellbefand:  Laute  Stimme  wird  r.  in  7  m,  Flüsterstimme  in  S  m 
verstanden,  1.  dagegen  besteht  vollständige  Taubheit  Stimmgabel  vom  Scheitd 
und  von  den  Zähnen  wird  nur  r.  gehört;  am  1.  processus  mastoides  nur  äuzBeist 
schwache  Knochenleitung,  für  dieühr  vollständig  fehlend.  Diagnose:  linksseitige 
totale  Nerventaubheit 

Die  Sprache  ist  nach  allen  Richtungen  normal;  die  Zunge,  der  weiche  mtd 
harte  Gaumen  bieten  nichts  Abnormes. 

Die  motorische  Kraft  der  Extremitäten  ist  gering,  sonst  zeigen  dieselbea 
nichts  Pathologisches,  die  Reflexe  sind  normal,  ebenso  der  Temperatur-  und  fiamiH 
sinn,  sowie  das  stereognostische  Vermögen. 

Die  Organe  des  Thorax  und  Abdomens  zeigen  nichts  Abnormes,  im  Harae 
&nd  sich  Eiweiss,  sowie  granulirte  Cylinder  und  spärliche  veränderte  rothe,  da- 
gegen zahlreiche  weisse  Blutkörperchen. 

Es  vmrde  eine  Inunctionskur  eingeleitet,  femer  erhielt  Pat  Jodopyrin  %0 
pro  die.  Die  Kopfschmerzen  nahmen  ab,  Pat.  fühlte  sich  subjectiv  wohl,  sonst 
aber  waren  die  Symptome,  welche  Pat  darbot,  nicht  wesentlich  geändert,  als  er 
am  15./VIL  die  Klinik  verliess.  Am  27./IX.  wurde  er  in  bewusstlosem  Zustand 
auf  die  Klinik  gebracht;  seine  Begleitung  machte  die  Angabe,  dass  vor  STtLgen 
plötzlich  die  1.  Kopfhälfte  und  die  1.  obere  Extremität  gelähmt  worden  sei,  dabei 
bestanden  heftige  Schmerzen  in  dieser  Seite,  die  Sprache  war  unverständlich. 
Bei  der  Untersuchung  fand  man  Temperatnrsteigerung,  starkes  Oedem  der  L 
Thoraxhälfte  sowie  der  unteren  Extremitäten,  die  Gaumenbögen  und  die  Umla 
zeigten  Ülcerationen,  über  beiden  Lungen  rauhe  Rhonchi ;  eine  Prüftmg  der  Him- 
nerven,  sowie  der  Verhältnisse  an  den  Extremitäten  war  infolg«  des  comatßsen 
Zustandes  nicht  möglich.  Im  Harne  fand  sich  Eiweiss,  sowie  überaus  zahlreidie 
Cylinder  aller  Gattungen  und  Nierenepithelien.  Unter  hohem  Fieber  starb  Pat. 
2  Tage  nach  seinem  Eintritte,  ohne  das  Bewusstsein  wieder  erlangt  zu  haben. 

Die  S  e  c  t  i  0  n  des  Gehirnes  und  Rückenmarkes  wurde  am  30./IX.  ca.  11  Stunden 
post  mortem  gemacht,  die  übrige  erst  am  nächstfolgenden  Tage. 

Das  Sectionsprotocoll  lautet: 

Der  Körper  164  cm  lang,  von  kräftigem  Knochenbau,  schwächlicher  Huscu- 
latur  und  geringem  Panniculus  adiposus.  Die  allgemeine  Decke  blass,  auf  der 
Rückseite  diffuse,  violette  Todtenflecke.  Todtenstarre  gelöst  Haupthaar  weich, 
spärlich,  Pupillen  gleich  weit,  Zähne  hochgradig  defect,  der  Hals  kurz,  breit, 
Thorax  mittellang,  gutgewölbt.  An  demselben  fällt  auf,  dass  die  Haut  der  linken 
Hälfte,  namentlich  in  den  oberen  Partien  hochgradig  ödematös  ist  Dieses  Oedem 
erstreckt  sich  bis  gegen  das  1.  Schultergelenk,  auch  ist  die  linke  obere  Extre- 
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tat  viel  stärker,  als  die  rechte.  Die  Halsyenen  treten  deutlich  hervor.  Der 
iterleib  flach,  schlaff.  Die  Haut  des  Penis  nnd  Scrotnm  hochg^udig  gerothet, 
le  Narbe  nirgends  deutlich  nachzuweisen.  Die  Haut  des  rechten  Unterschenkels 
au  verförbt  (geschmiert). 

I>ie  weichen  Schädeldecken  blass.  Das  Schädeldach  sehr  lang  gestreckt, 
iinlich  dünnwandig,  sein  Horizontalumfang  60  cm.  Der  Längsdurchmesser 
t^A,  der  bitemporale  12,  der  biparietale  14  cm.  Die  dura  mater  massig 
spannt,  in  ihren  Sinus  dunkles,  theils  flüssiges,  theils  postmortal  geronnenes 
Int.  Die  inneren  Meningen  ziemlich  blutreich,  reichlich  durchfeuchtet, 
rgends  verdickt  Das  Gehirn  normal  configuriert,  auch  der  Schädelform  ent- 
irecbend  im  Hinterhauptslappen  ziemlich  spitz  zulaufend.  Die  basalen  Him- 
efaase  anscheinend  nicht  verändert  Nur  an  einer  Stelle  der  A.  fossae  Sylvii  d. 
le  Gefftfiswand  von  weisslicher  Farbe,  leicht  verdickt.  Bei  der  Betrachtung 
es  Gehirns  von  der  Basis  erscheinen  die  Himverven  nicht  verändert,  mit  Aus- 
ahme des  rechten  Nervus  trigeminus,  der  gerade  an  seinem  Abgange  in  eine 
lasig,  sukige  Masse  eingebettet  erscheint;  das  Gehirn  bot  von  aussen  keinerlei 
athol.  Besonderheiten.  Die  Windungen  waren  zieinlich  schmal,  die  Ventrikel 
in  wenig  dilatiert,  mit  klarem  Serum  gefüllt.  Die  linke  Hemisphäre  bot  keinerlei 
Besonderheiten.  Die  rechte,  die  nach  Pitres  in  Frontalschnitte  zerlegt  wurde, 
«igte  am  HL  Schnitte  im  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel  einen  circa 
Tbseng^ossen  Herd  frischer  Erweichung,  anscheinend  jüngeren  Datums.  Sonst 
»igte  auch  diese  Hemisphäre  keinerlei  pathol.  Veränderungen.  An  Pons  und 
ttednlla  oblongata  an  Querschnitten  macroscopisch  nichts  pathologisches  sichtbar, 
mit  Ausnahme  der  oben  beschriebenen  Veränderungen  des  Trigeminus  der  rechten 
Seite.  Nur  fühlt  sich  auch  das  Gewebe  des  Pons  in  der  Nahe  der  Austrittsstelle 
dieses  Nerven  auffallend  weich  an. 

Die  Schleimhaut  der  Halsorgane  leicht  geröthet,  die  des  Pharynx,  sowie 
des  weichen  Gaumens  stark  mit  gelblich  eitrigem  Secrete  bedeckt  An  einer 
Stelle  der  rechten  Seite  des  harten  Gaumens  ein  jedoch  nicht  bis  an  den 
Knochen  reichender  ca.  4  cm  grosser  Substanzverlust. 

In  beiden  Pleurahöhlen,  reichlicher  jedoch  in  der  linken  eine  trübe,  bräunlich 
rothe  Flüssigkeit.  Auf  der  1.  Seite  in  derselben  zahlreiche  weisse  Fibrinflocken 
schwimmend.  Der  Pleura  der  1.  Seite  matt  glänzend,  von  zahlreichen  ebensolchen 
Fibrinflocken  bedeckt.  Das  Parenchym  dieser  Lunge  ziemlich  blutreich,  aus  den 
Bronchien  allenthalben  weissliches  Secret  ausdrückbar,  in  der  Spitze  etwas  alte, 
zum  Theil  verkalkte  Schwiele. 

In  der  rechten  Lunge  das  Parenchym  sehr  reichlich  durchfeuchtet,  ohne 

sonstige  Besonderheiten. 

Das  Herz  von  gewöhnlicher  Grösse,  im  Herzbeutel  etwa  4  Esslöffel  klaren 

Serums,  die  Herzklappen  zart,   Herzfleisch   von  dunkler  Farbe,   an  einzelnen 

PapiUaimuskeln  weiasliche  derbe  Streifen,  die  Intima  aortae  zart. 

Die  Leber  von  gewöhnlicher  Grösse,  an  ihrer  Oberfläche  glatt,  das  Parenchym 

blutreich,  brüchig.    In  der  Gallenblase  reichliche  zähe  Galle. 

Die  Milz  mit  ihrer  Umgebung  fest  verwachsen,  zeigt  an  ihrer  Oberfläche 

eine  handtellergrosse,   weisslich   derbe  Stelle,   im  Bereiche  welcher  die  Kapsel 

auf  */«  cm  verdickt  ist,  sonst  das  Milzparenchym  blutreich,  weich. 

Die  beiden  Nieren  von  gewöhnlicher  Grösse,  die  Kapsel  leicht  abziehbar, 

<he  Oberfläche  glatt,  das  Parenchym  sehr  weich  gelockert  von  hellgelber  Farbe 

mit  einzelnen  hämorrhagischen  Stellen. 

Die  Schleimhaut  der  Harnblase  und  -röhre  blass,  ohne  Besonderheiten,  in 

28* 
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eraterer  die  Mnscalaturtrabekeln  etwas  starker  vorspringend.  An  einer  Stsut 
etwa  V/i  cm  nach  rechts  Ton  der  Mündung  des  rechten  Qreters  ein  ca.  hasdlBi 
grosses  DivertikeL  Die  Hoden  Ton  gewöhnlicher  Grosse,  ihr  FajcBck^ 
weich. 

Der  Magen  mXssig  ansgedehnt,  seine  Schleimhaut  von  hlaaser  IVurbe,  kkk 
gewulstet.  An  einer  Stelle  des  Fundus  sowie  an  einer  Stelle  der  Cardia  bis  haäd- 
nussgrosse  polypöse  Wucherungen. 

Schleimhaut  des  Dfinn-  und  Dickdarmes  stellenweise  leicht  gerSthet,  ws. 
hellgelhem,  flüssigem  Kothe  erfüllt.  Pankreas  und  Nehennieren  noimal.  hit 
inguinalen  Lofmphdrüsen  vergrössert,  derh  anzufühlen. 

In  der  Musculatur  der  Glutaei  (Stelle  der  Quecksilberi^jectionen)  keina^a 
macroscopische  Besonderheiten.  Das  Rückenmark  von  mittlerem  Blutgc^ahe. 
ziemlich  weich,  lässt  macroscopisch  keine  Besonderheiten  erkennen.  An  der  Inoä- 
fläche  der  dura  mater  spinalis  finden  sich  sehr  zahlreiche  stecknadelkoiiCgTQ» 
Herde  von  weisslicher  Farbe. 

Pathologisch-anatomische  Diagnose: 

Lues  irweterata  (Ulcus  pcUaH  duri,  Arteriitis  ekron.  a.  fossae  l^imi  t 
Emoüüio  eerebri  circumscripta  tat,  d.  Neuritis  nervi  V,  d  ItUumeseeniia  glaad. 
lymphat.). 

Bronchitis  catairhalis.  Emphysema  pulmonum.  Pneumonia  lobularis  d.  Fki- 
ritis  biL 

Perisplenitis  chron. 

Morbus  Brighti  acut. 

Diverticnlum  vesicae  urinariae. 

Catarrhus  ventriculi  chronicus  c.  polyposL 

Microscapische  Untersuchung. 

Das  Rückenmark  sammt  der  Dura,  Oblongata  und  Pons,  femer  die  A.  fosne 
Sylyii  d.  wurden  in  Müller'scher  Flüssigkeit  und  nachher  in  Alcohol  gehärtet  n^ 
an  Querschnitten  untersucht.    Auch  am  gehärteten  Präparate  treten  die  kldnia 
Knötchen  an  der  Innenfläche  der  Dura  spinalis  deutlich  hervor  (Taf.  XUL  Fig-  M 
sie  stehen  theils  einzeln,  theils  in  Gruppen  beisammen,  letzteres  namentlich  is 
der  Umgebung  der  Durchtrittsstellen  der  Nerven;  die  genauere  Besichtigung  zeigt« 
auch  einzelne  hier  und  da  an  der  Aussenfläche  der  Arachnoidea  sitzend.    Diese 
Knötchen  finden  sich  an  der  Innenfläche  der  Dura  vom  Hals  an  bis  herab  som 
unteren  Brustmarke,  wo  sie  dann  spärlicher  werden.    Microscopisch  stellten  sie 
sich  dar  als  breit  dem  Duralcontour  aufsitzende  Knötchen  von  rundlicher  Fom 
(Taf.  XTTT.  Fig.  2),  bestehend  ans  spindeligen  und  Rundzellen,  welche  eine  Art 
concentrischer  Anordnung  zeigen  und  meist  um  ein  kleines  Gefäss  angeordnet 
sind,  welches  man  stellenweise  aus  der  Dura  in  den  Knoten  hinein  verfdg«B 
kann.    Die  Wandung  dieser  Gefässchen  sowohl  als  auch  anderer  inneriialb  der 
Dura  verlaufender  ist  verdickt,  ihre  nächste  Umgebung  kleinzellig  infiltriert,  aocb 
sonst  fanden  sich  innerhalb  der  Dura  —  meist  um  Gefässe  herum  —  kleine  Ib- 
filtrationsherde;  auf  der  Innenfläche  sind  hier  und  da  Corpuscula  arenacea  sichtbar 
(Fig.  2  c).    Im  Rückenmarke  findet  sich  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  dne  mebr 
minder  starke,  jedoch  nach  oben  zu  anscheinend  an  Intensität  zunehmende  klein- 
zellige Infiltration  der  Meningen,  im  Halsmarke  ausserdem  auch  noch  Yerdickong 
und  Infiltration  der  Gefässe,  namentlich  der  A.  spinalis  antica;  in  der  weisen 
Substanz  tritt  hier  und  da  eine  Verbreiterung  der  Bindegewebaeiepta  hervor,  im 
Ganzen  sind  aber  die  Veränderungen  nicht  so  ausgeprägt,  wie  im  ersten  Falle. 
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Ein  sehr  auffallender  Befund  jedoch  bietet  sich  anf  Schnitten  ans  der  Höhe 
des  N.  doTsalis  IL  Hier  findet  sich  ein  kleiner,  doch  auch  mit  freiem  Auge  sicht- 
barer Herd  nach  anssen  von  der  Spitze  des  1.  Hinterhomes  (Taf.  Xm.  Fig.  4), 
der  am  Weigertprftparate  durch  seine  helle  Farbe  anfifSllt.  Microscopisch  zeigt 
sich  dementsprechend  die  weisse  Sabstanz  zerstört  (Taf.  XIII.  Fig.  6),  an  ihrer 
Stelle  eine  Anhänfang  von  Rund-  and  Spindelzellen,  in  deren  Centrnm  auf  Ter- 
scfaiedenen Höhen  2  an  typische  Biesenzellen  erinnernde  Gebilde  liegen  (r),  d.  h. 
in  einer  sich  diffosfärbenden  Substanz  dicht  gedrängte  Kerne,  welche  auf  einem 
Schnitte  auch  deutliche  halbmondförmige  Anordnung  zeigen.  Die  Ausdehnung 
dieses  Herdes  ist  eine  geringe,  er  lässt  sich  nur  auf  ca.  10  Schnitten  verfolgen 
und  es  macht  da  den  Eindruck  als  ob  das  Ganze  um  ein  Gefftss  angeordnet  wäre. 
Sonst  aber  gelang  es  mir  nicht  im  Bückenmarke,  von  so  verschiedenen  Stellen 
ich  auch  untersudite,  noch  einen  solchen  Herd  aufzufinden. 

Im  oberen  Halsmarke  nimmt  die  Meningealinfiltration  an  Intensität  zu, 
namentlich  an  der  dorsalen  Fläche,  die  Hinterstränge  zeigen  leichte  Gliavemahrung 
nnd  geringen  Faserausfall,  was  sich  am  Weigertpräparate  durch  eine  lichtere 
Färbung  dicht  an  der  Fiss.  longitud.  dors.  geltend  macht. 

Sobald  dann  weiter  oben  die  ümlagerung  der  weissen  und  grauen  Substanz  be- 
g-innt,  zeigt  sich  ein  neuer  Befund :  die  aufsteigende  Quintuswurzel  der  r. 
Seite  ist  hochgradig  degeneriert  (Taf  XIH.  Fig.  6).  Während  auf  der  1.  Seite  die  Ver- 
hältnisse ganz  normal  sind  (Taf.  XIH.  Fig.  16  a)  fehlen  auf  der  rechten  Seite  (Fig.  16) 
die  nach  aussen  von  der  Substantia  gel.  zu  erwartenden  quergetrofifenen  Nerven- 
fasern, an  ihrer  Stelle  sieht  man  am  Weigertpräparate  gelblich,  an  Carminpräparaten 
intensiv  roth  den  Filz  reichlicher  Stützsubstanz;  auch  die  die  Subst.  gelat.  durch- 
setzenden Faserzüge  fehlen,  auch  ihre  zelligen  Elemente  erscheinen  vermindert, 
doch  ist  es  sehr  schwer,  darüber  ein  sicheres  Urtheil  abzugeben,  und  so  sieht  man 
an  dieser  Stelle  schon  mit  freiem  Auge  an  Weigertpräparaten  einen  lichten  Fleck, 
der  das  Gebiet  der  degenerierten  Subst.  gelat.  und  Quintuswurzel  umfasst  und 
diese  Veränderung  betrifft  diese  Theile  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  bis  hinauf 
in  den  Pons  (Taf.  Xm.  Fig.  6-11). 

Sonst  erscheint  die  weisse  und  graue  Substanz  der  Oblong  ata  normal;  doch 
zeigt  sich  an  der  ventralen  Fläche  eine  starke  kleinzellige  Infiltration  der 
Meningen,  welche  auch  allenthalben  die  einspringenden  Bindegewebssepta  und 
GefBsse  in  die  Marksubstanz  hinein  begleitet.  Die  Kerne  des  XII.— IX.  Him- 
nervenpaares  zeigen  nichts  Besonderes;  leider  war  die  Härtung  der  Oblongata 
eine  mangelhafte,  so  dass  der  ventrale  Theil  in  kleinere  Stücke  zerfiel;  an  den 
untersuchten  Bruchstücken  war  eine  Affection  der  austretenden  Nervenwurzeln 
nicht  nachzuweisen,  wohl  aber  allenthalben  die  reichliche  Meningealfiltration. 
An  den  intramedullären  Vaguswurzeln  ist  auffallend,  dass  dieselben  rechts  an 
Weigertpräparaten,  dort  wo  sie  durch  die  degenerierte  Trigeminuswurzeln  ver- 
laufen, nicht  schwarz,  sondern  mehr  bräunlich  gefärbt  erscheinen,  an  Carmin- 
präparaten fällt  ihre  intensive  Tinction  auf,  auch  erscheinen  sie  gegenüber  ihrem 
sonstigen  Verlaufe  verschmälert  (Tal  XIH.  Fig.  8x). 

Am  proximalen  Ende  der  Oblongata  erreicht  die  an  der  ganzen  ventralen 
Fläche  ziemlich  starke  Meningealinfiltration  eine  stärkere  Intensität  in  den  late- 
ralen Fartieen  namentlich  der  r.  Seite  (Ta£  XIII.  Fig.  9).  Sie  greift  hier  zum 
Theile  auf  die  Substanz  der  Oblongata  in  der  Bucht  zwischen  dieser  und  dem 
Kleinhirne  über  (Fig.*9  bei  m),  zum  Theil  dringt  sie  auch  in  die  hier  austretenden 
Nervenwurzeln  besonders  des  Facialis  ein  und  hat  hier  den  grössten  Theil  der 
Fasern   zum  Schwinden  gebracht;    weiter   peripheriewärts   zeigt   der   Facialis 
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wiederum  intacte  Fasern.  Auch  am  r.  AcasticnB,  sowie  am  1.  Fadalis  sehcD  vir 
eine  schmale  Eandzone  durch  die  Meningealwuchemng  zerstört,  doch  ist  die  f^r^»^ 
Mehrzahl  ihrer  Fasern  ganz  normal  üeber  den  1.  Acusticus,  von  dem  nur  es 
kleines  Stück  erhalten  ist,  bin  ich  nicht  in  der  Lage,  etwas  Bestimmtes  ansanua^ 

Weiter  nach  oben,  am  distalen  Brückenende  ninunt  dann  die  gninm^  Ib- 
filtration  mehr  den  Charakter  einer  umschriebenen  Geschwulst  an  und  reicht  ib 
zum  unteren  Ende  des  Corpus  restiforme  (Fig.  10  m).  Microscopisch  zeigt  & 
zahlreiche  Rundzellen,  hie  und  da  mehr  faseriges  Bindegewebe  und  reidilicbf 
Vascularisierung;  dabei  ist  die  Mehrzahl  der  grösseren  Geftoe  in  ihrer  Wasi 
stark  verdickt  und  infiltriert,  nirgends  ist  Verkäsung  sichtbar. 

In  den  höheren  Ponsebenen  wird  die  Meningealinfiltration  wieder  genn^ir, 
es  tritt  Tor  allem  nur  das  nach  oben  an  Umfang  zunehmende  Gebiet  der  degene- 
rierten aufsteigenden  Quintuswurzel  hervor  (Taf.  XIH.  Fig.  11).  In  der  Höhe  i^ 
Trigeminusursprunges  jedoch  ändert  sich  dieses  Bild,  statt  des  scharf  umgreostea 
Degenerationsfeldes  findet  sich  ein  schief  von  der  Peripherie  nach  oben  etwa  k 
der  Richtung  des  intramedullären  Verlaufes  der  Trigeminusfaseni  reichende 
Herd,  der  bis  nahe  an  die  Schleife  heranreicht  (Taf.  Xm.  Fig.  12  g).  >Vi: 
oben  zu  gewinnt  er  noch  mehr  an  Ausdehnung  (Fig.  13  g),  um  dann  rasch  ftb& 
nehmen  und  sich  nur  auf  die  Bandpartieen  zu  beschr&iken  (Fig.  14g).  DiiKb 
dieses  Gumma  ist  der  giösste  Theil  der  Wurzelfasem  des  1.  Trigeminus  zeistün 
nur  in  den  oberen  Schnittebenen  finden  sich  erhaltene  Fasern,  offenbar  der  port^ 
minor  angehörig;  an  die  Trigeminuskeme  jedoch  reicht  der  Tumor  nicht  henL 
Microscopisch  bietet  der  Herd  das  gewöhnliche  Bild  des  Gummas,  welches  wi£ 
auch  hier  von  den  Meningen  in  der  Bucht  zwischen  Pons  und  Kleinhini  as^ 
gegangen  ist,  und  auch  auf  letzteres  übergegriffen  hat.  Es  zeigt  sich  namlick 
dass,  wenn  auch  die  Contouren  der  Kleinhimrinde  noch  erhalten  sind,  doch  ^i' 
den  an  das  Gumma  unmittelbar  grenzenden  Stellen  die  Pnrkiiqe^schen  Zelle: 
sowie  entsprechende  Theüe  der  Kömerschicht  fehlen  (Taf.  XIII.  Fig.  15),  letzter^ 
erscheint  unterbrochen,  an  ihrer  Stelle  sieht  man  blasse,  faserige  Stützsubstani 

Die  absteigende  Trigeminuswurzel  erscheint  normal.  Die  r.  A.  fossae  Sylvü 
zeigt  auf  Querschnitten  massige  Infiltration  der  Adventitia  and  eine  ans  loeker 
stehenden,  meist  spindeligen  2iellen  bestehende  Intimaauflagerung  (Taf.  XIH. 
Fig.  3), 


IIL  Fall. 

Mann  von  58  Jahren.  Infection  vor  15  Jahren«  Zeitweise  Kopf* 
schmerzen,  Schwäche  und  Farästhesieen  der  1.  Körperhälfte.  PiWilicfce^ 
Zusammenstürzen  und  Verlust  der  Sprache,  aber  nicht  des  Bewnssteeins. 
Allm&lilich  entstehende  Parese  des  r.  Facialis  und  der  r.  Extrcmlttt^n. 
Sensibilität  erhalten.    Reflexe  gesteigert.    Decubitus.  — 

Section:  DilTase  Sclerose  des  Orosshirns,  umschriebene  am  Klein' 
hirn.  Wandverdickung  und  Thrombose  der  Basilararterie  mit  conseentirer 
Fonserweiehung.  Lebercirrhose.  Pneumonie  mit  Ausgang  in  GaogricD. 
.Cystitis^    Strictur  der  Harnröhre. 

Microscopisch:  Im  Bfiokenmarke  kleinzellige  Infiltration  ob' 
Terdicknng  der  Pia  vom  Lendentlueile  nach  aufwärts  abnehmend,  daselbst 
^uch  subpialer,  fibrinöser  Ergvs^,    Faseraasfall  in  den  Hinterstrlnseii' 


Zur  Eenntniss  der  cerebrospinalen  Syphilis.  397 

V^AndTerdicknng  der  GefäsBe.  Geringere  Mcningeallnflltralion  nnd  Gefäss- 
eräiaderangen  im  Ualsmarke,  sowie  in  der  Oblongata.  Starke  Wand- 
erdicknng  and  Intimaeinlagerong  in  der  Arteria  basilariB,  in  ihrer 
»leeren  Hälfte  zn  fast  totalem  Yerscklnsse  fülirend.  Erwelehnngsherde 
n  der  oberen  PonshAlfte  beiderseits  links  stärker  als  rechts,  nnr  im 
Irackenfelde.  Beginnende  seenndAre  Degeneration  beider  Pyramiden- 
»alinen,  im  Halsmarke  rechts  dentlicher. 

In    der   Kleinhirntonsille   Schwund   der    nerrOsen    Snbstanz    aller 
Eiindensehichten  and  des  Markes. 

H.,  Wenxd,  58  Jahre  alter,  yerwittweter  Droschkenkatscher,  kam  am 
19.  Mai  1889  in  die  Ambulanz  der  I.  med.  Klinik  Prof.  Pribram  mid  klagte  über 
seit  längerer  Zeit  bestehende,  zeitweilig  auftretende  bohrende  Kopfschmerzen  im 
Hinterhanpte,  über  Schwäche  in  der  ganzen  1.  Korperhälfte,  sowie  Parästhesieen 
und  herabgesetzte  Sensibilität  in  dieser  Seite,  zaweilen  bestehe  auch  Schwindel, 
ferner  Krämpfe  in  der  Wadenmnscnlatnr,  die  ihm  das  Gehen  erschwerten.  Ob- 
jecüv  wurde  nachgewiesen,  dass  die  1.  obere  Extremität  nicht  ToUständig  gehoben 
werden  konnte  und  auch  leichter  herabsinke;  die  1.  untere  Extremität  wurde 
nachgeschleppt.  Da  Pat.  die  ihm  angerathene  Au&ahme  in  das  Spital  ablehnte, 
wurde  ihm  Liniment  volatile  und  Jodkali  verordnet,  sowie  Verhaltungsmassregeln 
g-eg^eben. 

Am  Morgen  des  nächsten  Tages  wurde  er  in  hilflosem  Zustande  zur  Klinik 
gescbaiFt.  Aus  den  dürftigen  Angaben  seines  Sohnes  entnimmt  man,  dass  er 
am  Abend  vorher,  als  er  das  Bett  verlassen  wollte,  plötzlich  zusammengestürzt 
sei.  Dio  Sprache  war  zuerst  in  keiner  Weise  alteriort,  erst  gegen  Mittemacht 
soll  er  die  Sprache  verloren  haben.  Bewusstseinsstörung  war  nicht  vorhanden, 
doch  soll  Pat  den  Stuhl  unter  sich  entleert  haben. 

Pat.  ist  sehr  weinerlich  und  zeigt,  befragt,  wo  er  Schmerzen  habe,  auf  das 
Hinterhaupt  und  die  1,  Hüfte. 

Hereditär  ist  Pat.  nicht  belastet,  seine  Frau  starb  an  puerperaler  Sepsis, 
von  seinen  6  Kindern  leben  3,  2  starben  an  Fraisen,  eines  an  Cholera,  lieber 
sein  früheres  Leben  weiss  der  Sohn  nur  anzugeben,  dass  Pat  durch  mehrere 
Jahre  an  heftigem  Husten  mit  reichlichem,  gelblichem  Auswurf  litt;  vor  15  Jahren 
war  er  inficiert  Alcoholismus  wird  in  Abrede  gestellt.  (Von  anderer  Seite 
wurde  mir  jedoch  mitgetheilt,  dass  Pat.  starker  Potator  war). 

Es  besteht  vollständige  Aphasie;  Pat.  vermag  nur  einzelne  Laute  hervor- 
zubringen. Hemianopsie  besteht  nicht.  Die  r.  Pupille  viel  enger  als  die  linke. 
Active  Beweglichkeit  aller  Extremitäten  erhalten;  die  Bewegungen  geschehen 
mit  ziemlicher  Kraft.  Pat  versteht  Alles.  Der  Harn  wird  angehalten;  Pat  muss 
katheterisiert  werden;  im  Harne  keine  abnormen  Bestandtheile. 

21./V.  Die  rechte  Hand  fällt  schwach  herunter,  Druckkraft  der  r.  oberen 
Extremität  sehr  gering.  Eine  der  Krankengeschichte  beigelegte  Schriftprobe 
zeigt  ganz  unleserliche,  weit  ausfahrende  Schriftzüge. 

Status  praesens:  Mittelgross,  von  kräftigem  Knochenbau,  spärliches,  am 
Scheitel  stark  gelichtetes  Haupthaar.  Schädel  mesocephal,  ohne  Auftreibungen. 
Die  Schläfenarterien  ziemlich  geschlängelt,  nicht  auffallend  uneben.  Die  Stirn 
quer  gefaltet,  Falten  beiderseits  gleich.  Pupillen  auffallend  enge,  von  träger 
Beaction;  die  Bindehäute  bis  an  den  Limbus  stark  ii^iciert;  starkes  Gerontoxon; 
schleimiges  Secret  der  Bindehäute,  Aussen  am  r.  Nasenflügel  und  mitten  auf 
demselben  mehrere  hirsekomgrosse  Knötchen,  weisses,  eiterähnliches  Secret  ent* 
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haltend  —  Acne  rosacea  —  die  sich  auch  auf  die  ühxige  Nase  yerbieiftet.  Dk 
Lippen  cyanotisch,  Gesichtshant  fahl;  der  r.  Mundwinkel  mehr  herabhiDgcKi. 
Die  Znnge  wird  r.  von  der  Mittellinie  vorgestreckt,  sie  ist  etwas  ^eschwoBeB 
und  belegt  Zahnfleisch  gelockert.  Bei  der  Aoffordenmg,  die  Zahne  sa  zelga. 
bleibt  die  r.  Lippenhälfte  zurück,  die  1.  macht  kräftige  Bewegungen« 

Fat.  liegt  in  Rückenlage;  die  r.  Hand  leicht  flectiert,  die  L  die  r.  lekkt 
stützend.  Die  1.  Hand  wird  rasch  erhoben,  die  r.  trage,  unvollkommen.  Druck- 
kraft der  1.  Hand  11  Kilogramm;  die  r.  Hand  ungeschickt,  ist  nicht  im  Stand«, 
den  Druckmesser  zu  verschieben.  Temperatur  der  r.  Hand  niedriger  als  L  Pal" 
scheinbar  r.  etwas  schwächer.  Das  Erheben  des  r.  Arms  in  der  Schulter  ist  nkiit 
möglich. 

Beide  untere  Extremitäten  werden  gehoben,  die  r.  schwankend  und  nnacber. 
die  1.  vollkommen  kräftig  und  sicher.  An  den  Tibien  keine  Anftreibinges. 
Patellarreflexe  beiderseits  normal.  Scrotalreflex  beiderseits  fehlend.  Ära  dorsoB 
penis  eine  kleine,  die  L  Seite  des  Orificiums  einnehmende  Narbe,  leichte  Balanitb. 
In  der  r.  Inguinalgegend  eine  Bubonarbe,  Lymphdrüsen  erbsengrosa.  Bancb- 
reflex  schwach.    Sensibilität  auf  Ejieifen  scheinbar  beiderseits  gleich. 

Auf  die  Frage,  wie  lange  die  Krankheit  danere,  zeigt  Fat.  g-enan  di« 
Dauer  mit  den  Fingern  der  1.  Hand,  ohne  einen  Laut  von  sich  zu  geben. 

Heizdämpfang  beginnt  am  unteren  Bande  der  3.  Rippe,  übenagi;  den  L 
Stemalrand  nach  rechts  um  einen  Querfinger,  reicht  nach  1.  bis  2sur  Xammillar- 
linie.  Herztöne  dumpf,  unrein.  (Jeher  der  ganzen  Lunge  reichliches  Sdumires. 
Leber  und  Milz  nicht  vergrössert.  Keine  Temperatuisteigemng,  Puls  80,  Bespi' 
ration  26. 

Hammenge  700,  spec.  Gewicht  1028,  kein  Eiweiss. 

21  ./y.  abends:  Lähmung  der  r.  xmteren  Extremität  deutlich  auagesprocheii 

22./ V.  morgens:  Benommenheit  nicht  sehr  gross,  fortdauernde  weinerliche 
Stimmung.  Respiration  beschleunigt  (30),  hörbar.  Lähmung  sowohl  im  r.  Facialis 
als  an  der  r.  oberen  und  unteren  Extremität  deutlicher  als  gestern.  Das  Elrhebeo 
der  oberen  Extremität  ist  heute  nicht  mehr  möglich,  die  untere  Extremität  wird 
nur  wenig  gebeugt  und  ganz  wenig  emporgehoben. 

23./y.    Pat  hat  selbst  uriniert;  die  linken  Extremitäten  complet  gelahmt 

24/V.  Athmung  etwas  freier.  Stuhl  xmd  Urin  werden  nnwillkürlick 
entleert. 

24./y.  abends:  Patellarreflexe  beiderseits  gesteigert. 

Therapie:  Jodnatrium  2,0  pro  die. 

26./V.  Eine  massige  Menge  grünlich  gefärbter,  mit  Schleim  gemischter 
Flüssigkeit  wurde  erbrochen.  Pat  hierauf  blass;  Puls  beschleunigt  (106),  jedoch 
kräftig. 

27./y.  Sensibilität  der  unteren  Extremitäten  gegen  Berührung  erhalten. 
Sohlenreflex  sehr  lebhaft  Gremasterreflex  fehlt.  Patellarsehnenreflex  sdir  leb- 
haft   Sehnenreflexe  an  der  r.  oberen  Extremität  gesteigert. 

Es  trat  nun  ein  Decubitus  über  dem  Kreuzbein  auf,  Fieber,  Bassein  Über  der 
ganzen  Lunge  und  Dämpfung  r.  ad  basim,  sowie  starke  Athemnoth  und  so  trat  unter 
zunehmender  Schwäche  und  Cyanose  am  Abend  des  7.  Juni  der  Tod  ein. 

Die  klinische  Diagnose  lautete:  Haemorrhagia  hemisphaerii  cerefari  sin. 
in  Capsula  interna  ascendens  ad  insulam  Beilii.  Endarteriitis  chron.  Emphysema 
et  Catarrhus  pulmonum. 

Die  Section  wurde  am  nächsten  Tage  ca.  14  Stunden  post  mortem  vor- 
genommen. 
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Das  SectionsprotocoU  lautet: 

Der  Körper  174  cm  lang,  von  mittelstarkem  Knochenban,  massig  gat  eot- 
'xokelter  Muscolatnr  und  Pannicnlus  adiposns.   Allgemeine  Decke  blass.    Anf  der 
wl%.ck8eite  diffuse,  blassviolette  Todtenfleoken.  Ueber  dem  Os  sacram  einkreuzer- 
x-osser,  oberflächlicher  Decubitus.   Die  Todtenstarre  an  den  unteren  Extremitäten 
^^-ntlich  ausgesprochen.    Haupt-  und  Barthaar  braun  meliert.    Pupillen  enge,  die 
eohte  etwas  weiter  als  die  linke.   Hals  kurz,  schmal.   Thorax  gut  gewOlbt   Unter- 
elb  leicht  eingezogen.    In  inguine  d.  ein  V/t  cm  lange,  wenig  breite  Hautnarbe. 
3ie   weichen  Schädeldecken  blass;  das  Schädeldach  52  cm   im  Horisontalumfang 
xi.c88end.    Seine  Knochen  etwas  dicker,  arm  an  Diplo^'.    Die  Dura  an  der  Calvaria 
Vi:2Lirt.     In  ihren  Sinus  frische  Blutgerinnsel  und  dunkles,   flüssiges  Blut.    Die 
bsksalen  Himarterien  in  ihren  Wandxmgen  beträchtlich  verdickt,  in  ihnen  flüssiges 
'Blnt.  Die  Arteria  basilaris  cerebri  vollständig  verschlossen,  ihre  Abzweigungen 
duTcli  Thrombenmassen  verlegt,  während  an  ihr  selbst  ein  Lumen  nicht  zu  er- 
kennen ist    Das  Gehirn  zeigt  normale  Configuration  und  fühlt  sich  trotz  der 
1>eträchtlich  vorgeschrittenen  Fäulniss  der  anderen  Organe  sehr  fest  an.    An  der 
'Tonsille  der  rechten  Kleinhimhemisphäre  tastet  man  einen  umschriebenen,  etwa 
erbsengrossen  Herd,  der  am  Durchschnitte  sich  als  ans  Binden-Marksubstanz  be- 
stehende erweiset,  nur  dass  die  Bindensubstanz  in  seinem  Bereiche  sehr  ver- 
schmälert ist. 

Die  rechtseitige  Grosshimhemisphäre  trägt  im  Bereiche  der  Stimwindungen 
einzelne  knopfartige  Erhebungen,  die  sich  auf  dem  Durchschnitte  als  aus  Rinden- 
snbstanz  bestehend  erweisen.  In  beiden  Grosshimhemisphären,  von  denen  die  rechte 
nach  Pitres,  die  linke  nach  Flechsig  zerlegt  wurde,  ausser  den  bereits  erwähnten 
Consistenzvermehrungen,  kein  pathologischer  Befund  zu  constaüeren  und  nirgend 
eine  Herderkrankung  zu  finden.  Eine  Differenz  der  Pyramidenfaserung  am  Durch- 
schnitte durch  die  Pedunculi  cerebri  sowie  am  ersten  Schnitte  durch  die  Medulla 
oblongata  mit  Sicherheit  nicht  zu  finden. 

Am  zweiten  Schnitte  durch  die  Medulla  oblongata,  der  durch  die  Eminentia 
teres  geführt  wurde,  mehrere,  sowie  rechts  wie  links  gelagerte  frische  bis  linsen- 
grosse  Erweichungsherde  von  graurothlicher  Farbe.  An  den  übrigen 
Schnitten  durch  die  Medulla  keine  ähnlicher  Befand  zu  ermitteln. 

Die  Schilddrüse  klein.  Schleimhaut  des  Halses  sehr  faul.  Beide  Lungen 
frei,  ihr  Gewebe  an  den  Bändern  leicht  gedunsen.  Das  Lungengewebe  massig 
blutreich.  In  den  Bronchien  schaumig  eitriger  Inhalt.  Im  r.  Unterlappen  aus- 
gebreitete pneumonische  Verdichtung  mit  bis  gänseeigrossen  mit  Janchemassen 
erfüllten  Gangränherden.  Einer  derselben  bis  an  die  Pleura  visc.  heranreichend; 
die  Pleura  des  Unterlappens  matt.  Im  rechten  Pleuraräume  etwa  V«  1-  jauchiges 
Exsudat.  Die  peribronchialen  Lymphdrüsen  stark  schwarz  pigmentiert.  Im  Herz- 
beutel etwa  ein  Esslöffel  klares  Serum.  Das  Herz  etwas  weiter,  mit  reichlichem 
subpericardialem  Fette  versehen.  Klappen  allenthalben  zart.  Das  Herzfleisch  blass. 
Im  Oesophagus  die  Schleimdrüsen  vergrössert.  Leber,  Milz,  Nieren  von 
gewöhnlicher  Grösse,  ziemlich  blutreich,  Capsula  adiposa  beider  Nieren  stark 
entwickelt;  die  Capsula  fibrosa  leicht  ablösbar.  Die  Leber  dabei  etwas  derber  an- 
zufühlen, die  Harnblase  massig  dilatiert,  in  ihr  trüber  Harn.  Die  Schleimhaut 
stark  geröthet.  An  der  hinteren  Wand  der  Harnblase  diphteritische  Verschorftmg 
zu  constaüeren. 

Die  Schleimhaut  der  Urethra  blass,  das  Orificium  extemum  urethrae  für  den 
Scheerenknopf  nicht  durchgängig.  Entsprechend  der  hinteren  Wand  narbige  Ver- 
änderung des  Gewebes  zu  constatieren. 
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Magen  und  Darm  ziemlich  stark  ausgedehnt.  Im  Magen  dünnbreiiger  Inhah. 
Anf  der  Schleimhaut  zäher  Schleim  festhaftend.  Die  Schleimhaut  geröthet  Ie 
Dttnn-  und  Dickdarme  dickbreiige  dunkle  Inhaltsmassen.  Die  Schleimhaut  aod 
hier  etwas  geröthet.    Pankreas  blutreich. 

P.  8.  Am  Rückenmarke  macroscopisch  nichts  Pathologisches.  In  der  Lekr 
microscopisch  leichte  Vermehrung  des  Bindegewebes  zu  constatieren. 

Pathologisch-anatomische  Diagnose : 

Selerosis  eerebri  diffusa  et  cerebelli  eircumseriptaprobabü.  e  lue.  Endarierntis 
oblüerans  ort.  basü.  eerebri  stihsequente  emoUitione  circumscripta  pontis  Vardi 
Endarteriitis  chron.  def.  Girrhosis  hepat  grad.  lev.  Emphysema  pulmommL  J^ta- 
chitis  catairh.  Pneumonia  lobul.  bilat.  subsequente  gangraena  lobi  in£  d.  Cy^tis 
diphtheritica.  Strictura  orificii  extemi  urethrae.   Cicatrix  in  inguine  d. 

Microscopisclie  Untersuchung. 

Zur  Untersuchung  lagen  mir  vor:  das  Rückenmark,  Pons  und  Oblongata  av 
wie  die  1.  Tonsille  des  Kleinhirnes  nach  Härtung  in  Müller'scher  Flüssigkeit  und 
Alcohol.  Bei  der  in  diesem  Falle  nothwendigen  Zerlegung  in  fortlaufende  Seriea- 
schnitte  hat  mir  die  von  Vassale  *)  angegebene  Modifikation  resp.  Umkefamng  dei 
Wei4jiert' Bchen  Methode  zuerst  Hämatoxylin,  dann  Kupfer  recht  gute  Dienste  g^ 
leistet.  Sie  liefert  in  20  Minuten  ganz  genügend  orientierende  Präparate,  sodaN: 
man  sich  noch  während  des  Schneidens  Aufklärung  über  Ausdehnung  eise« 
Herdes  etc.  verschaffen  kann.  Als  Farblösung  verwendete  ich  das  Weigert'scht 
alkalische  Hämatoxylin. 

Am  Rückenmarke  lässt  sich  macroscopisch  im  unteren  Brustmarke  eine 
leicht  hellere  Färbung  der  Hinterstränge  constatieren,  ebenso  im  Halsmarke  eine 
lichtere  Färbung  einer  umschriebeneu  Partie  des  Seitenstranges  beiderseits  (etwa 
dem  Gebiete  der  Pyramidenseitenstrangbahn  entsprechend),  die  bis  in  die  obersten 
Segmente  deutlich,  in  den  weiteren  Partien  nur  andeutungsweise  zu  sehen  »t 

Microscopisch  fölltim  Lendenmarke  eine  hochgradige  Verdickung  der  Pia 
auf;  diese  zeigt  sich  namentlich  im  Gebiete  der  Hinterstränge  in  ein  mehrschichtiges 
Bindegewebe  verwandelt  und  mit  zahlreichen  Eundzellen  infiltriert,  welche  hie 
und  da,  so  besonders  in  der  Umgebxmg  von  Gefässen;  zu  kleinen  Herden  ange- 
häuft sind.  Im  Gebiete  der  Seitenstränge  sind  diese  Veränderungen  weniger 
intensiv,  über  den  Vordersträngen  erscheinen  sie  dann  wieder  starker.  Die  in 
der  Pia  verlaufenden  Gefässe  zeigen  verdickte,  hyalin  aussehende  Wandungen; 
ihre  Adventitia  ist  zum  Theil  von  Rundzellen  durchsetzt,  namentlich  ist  dies  — 
so  weit  es  sich  beurtheüen  lässt  —  an  den  Venen  der  Fall;  die  Intima  zeigt 
keine  auffallenden  Veränderungen.  Die  Nervenwurzeln,  namentlich  die  hinteren, 
zeigen  einen  massigen  Faserausfall,  auch  in  ihnen  sieht  man  Gefässe  mit  rei- 
dickter,  hyaliner  Wandung.  Nach  innen  von  der  Pia  findet  sich  namentUch  im 
Bereiche  der  dadurch  verbreitesten  Fissura  longitudinalis  posterior  eine  stellen- 
weise mehr  kömig,  stellenweise  wieder  mehr  faserig,  wie  Fibrin,  aussehende  Ge- 
rinnungsmasse mit  spärlichen  Leucocyten.  Dieses  Exsudat  begleitete  auch  die 
Duplicatur  der  Pia,  welche  sich  in  die  Fiss.  longit.  post.  hineinschlägt. 
Auch  die  in  die  Marksubstanz  einstrahlenden  Bindegewebssepta  sind  ver- 
breitert, namentlich  im  Bereiche  der  Hinterstränge,  wo  sie  auch  hie  und  da 
Kundzelleninfiltration  zeigen.  Während  die  Vorderseitenstränge  sonst  keine  Be- 
sonderheiten zeigen,  fällt  in  den  Hintersträngen  xmd  zwar  in  den  inneren  Partien 


')  Eivista  experimentale  di  fireniatria  1889  citiert  nach  Obersteiner, 
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beider  Goirschen  Stränge  an  der  Medianlinie  schon  macroscopisch  am  Weigert- 
präparate  eine  lichtere  Färbung  auf,  die  sich  microscopisch  als  durch  Faserausfall 
nnd  Gliavermehrung  bedingt  erweist.  In  diesem  Gebiete  finden  sich  auch  zahl- 
reiche kleine  Gefässchen  mit  hyaliner,  verdickter  Wandung.  Solche  finden  sich 
auch  in  der  grauen  Substanz,  deren  Ganglienzellen  sehr  stark  pigmentiert  er- 
scheinen. 

Diese  Veränderungen  der  Bttckenmarkssubstanz  sind  im  ganzen  Lendentheile 
stark  ausgesprochen,  im  Brustmarke  nehmen  sie  nach  oben  zu  allmählich  ab; 
die  Verdickung  und  Infiltration  der  Pia  ist  jedoch,  wenngleich  in  geringerer 
Intensität,  bis  zum  Halsmarke  hinauf  deutlich  ausgesprochen. 

Im  Halsmarke  tritt  femer  eine  beginnende  secundäre  Degeneration  der 
Pyramidenbahn  zu  Tage,  die  durch  mangelhafte  Tinction  xmd  Schwxmd  der 
Nervenfasern,  sowie  Gliaverdichtung  gekennzeichnet  ist.  Dieselbe  ist  im  r.  Seiten- 
strange deutlich  ausgesprochen,  doch  finden  sich  auch  im  linken  Andeutungen 
hieven. 

Im  Bereiche  der  Oblongata  und  des  Pons  ist  die   MeningealafTection 
nur  gering,  doch  zeigen  die  Gefasse  sowohl  in  der  Pia  als  auch  innerhalb  der 
Marksubstanz  hie  und  da  massige  Wandverdickung  und  kleinzellige  Infiltration 
der  Aussenhäute.    Die  Nervenkeme  und  -worzoln  erscheinen  normal.     Dasselbe 
^t  auch  von  den  Kernen  und  Wurzeln  des  6.,  7.,  8.  Nervenpaares  und  zeig^ 
überhaupt  die   untere  Ponshälfte  bis  etwa   in  die  Mitte  der  Foveola  anterior 
nichts  Pathologisches  mit  Ausnahme  der  auf  der  linken  Seite  recht  deutlichen, 
beginnenden   Degeneration   der   Pyramidenbahnen.     Die   A.  basilaris  jedoch 
erscheint  auch  schon  in  diesem  Theile  hochgradig  verändert.    Ihre  Wandungen 
üind  im  Allgemeinen  verdickt;  die  Adventitia  besonders  zeigt  ausser  mehrfachen 
Schichten  bindegeweblicher  Fasern   theils   umschriebenere  Anhäufungen,   theils 
dlifusse  Infiltration  von  Rundzellen.  Die  Media  bietet  meist  oin  ziemlich  normales 
Bild.    Die  Intima  hingegen  zeigt  nach  innen  von  der  ganz  intacten  Elastica  eine 
polsterf^rmige  Auflagerung,  bestehend  aus  sich  vielfach  durchkreuzenden,  spinde- 
ligen Fasern  und  Stellen,  in  deren  peripherstem  Antheile  sich  auch  zahlreiche 
Rundzellen  finden  (Taf.  XIV.  Fig.  1.)   Diese  Veränderungen  finden   sich  bereits 
in  dem  distalsten  Antheile  der  A.  basilaris  und  haben  in  der  Höhe  der  Foveola 
anterior  —  bis  wohin  die  Marksubstanz  normal  ist  —  jene  Ausdehnung  erreicht, 
wie  sie  Fig.  1  zeigt.    In  dieser  Höhe  nun  treten  Erweichungsherde  auf  und  zwar 
zuerst  von  geringer  Ausdehnung  nahe  der  Basis,  zu  beiden  Seiten  der  Raphe, 
welche  nach  oben  zu  immer  mehr  an  Ausdehnung  gewinnen.    Die  Erweichung 
betrifft  hauptsächlich  die  nächst  der  Raphe  gelegenen  Theile  des  Brttckenfeldes; 
in  den  Haubenantheil  reicht  sie  nirgends  hinein.    Ihre  grösste  Ausdehnung  er- 
reicht sie  in  der  Höhe  des  Locus  coeruleus  (Taf.  XIV.  Fig.  3,  woselbst  jedoch 
durch  ein  Versehen  rechts  und  links  vertauscht  sind).    Es  ist  nicht  eigentlich 
ein  umschriebener  Erweichungsherd,  sondern  wir  finden  mehr  weniger  unter- 
einander zusammenhängende  Herde,  welche  im  Ganzen  so  gelagert  sind,  dass  sie 
die  beiderseits  zunächst  der  Raphe  gelegenen  Partieen  des  Brückenfeldes  in  der 
Breite  von  ca.  1  cm  zerstört  haben,   linkerseits  jedoch   auch  noch  mehr  nach 
aussen  gelegene  Theile  mit  ergriffen  haben,  so  dass  links  der  grösste  Theil  der 
longitndinal,  das  BrUckenfeld  durchsetzenden,  Bahnen  zerstört  ist. 

Diese  Ausdehnung  haben  die  Erweichungsherde  nach  aufwärts  bis  zum 
vorderen  Ende  des  4.  Ventrikels,  dann  werden  sie  kleiner  und  beschränken  sich 
mehr  auf  die  medialen  Antheile  der  r.  Seite,  wo  sie  noch  bis  in  die  Höhe  der 
hinteren  Vierhflgel  nachweisbar  sind. 
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MicroBCopiiBch  finden  wir  im  Gebiete  der  ErweiclmngsheTde  tbeÜs  mehr  mmder 
grosse  Schollen  necrotischer  Nerrensnbstanz,  umgeben  von  einer  breiten  Tkme  dicht 
gedrängter  grosser,  rundlicher  Zellen  mit  intensiv  geffürbtem  Kern,  offenbar  dea 
Fettkömchenkngeln  entsprechend,  welche  gewissermassen  als  Phagocyten  die  Zer- 
fallsmassen in  sich  aufgenommen  haben,  deren  Inhalt  aber  durch  den  Aleobul 
ausgelangt  worden  ist,  theils  zeigen  sie  das  Netzwerk  der  Stfttassubstanz,  in  der» 
Maschenraumen  sich  statt  der  Nervenfasern  Detritus  und  Gerinnungsmaasen,  aowk 
die  oben  erwähnten  Zellen  finden.  Solch'  letztere  Bilder  lassen  immer  dea  SdUasi 
zu,  dass  sich  höher  oben  an  identischer  Stelle  ein  richtiger  Erweichnngaherd,  wie 
ich  ihn  vorher  beschrieben,  findet.  Ausserdem  sieht  man  allenthalben  sowohl  die 
grosseren  Genüsse  als  auch  die  Capillaren  auf  dem  ganzen  Ponsquersdinitte  sehr 
stark  gefüllt,  wie  injiciert. 

Die  A.  basilaris  zeigt  weiter  nach  aufwärts  ein  wechselndea  Verfaaltea. 
Während  sie  in  der  Höhe  der  Foveola  anterior,  wo  ungef&hr  die  ersten  Er- 
weichungsherde auftreten,  ziemlich  hochgradige  Wandverändenmgen  zeigt,  nehmet 
diese  im  Gegensatze  zu  den  Erweichxmgsherden  proximalwärts  an  Intenaitat  ab 
xmd  die  Arterie  erscheint  dann  eine  kurze  Strecke  lang  fast  normal;  die  Intima 
zeigt  keine  Veränderung,  die  Infiltration  der  Adventitia  ist  sehr  gering.  Dami 
aber  sehen  wir  diese  Veränderungen  von  Neuem  auftreten,  und  bald  so  hohe  Grade 
erreichen,  dass  das  Gefösslumen  fast  ganz  durch  die  Intimaauflagening  Terlegt 
erscheint  (Taf.  XIV.  Fig.  4  u.  5).  In  diesem  hohen  Grade  reicht  die  Arterien- 
erkrankung auch  noch  über  das  Gebiet  der  Erweichungsherde  hinaus  bis  an  da« 
vordere  Ende  der  Basilaris  und  im  vordersten  Abschnitte  ist  das  geringe  noch 
restierende  Arterienlumen  durch  frische  Blutgerinnung  fast  ganz  aufgehoben. 

Microscopisch  ist  das  Bild,  welches  die  Arterie  darbietet,  das  typische  der 
von  üeubner  zuerst  näher  beschriebenen  Endarteriitis :  Verdickung  und  Rnndzellea- 
infiltration  der  Adventitia,  normales  Verhalten  der  Media  bis  auf  hier  nnd  da 
von  aussen  einstrahlendo  Rundzellenzüge,  eine  Auflagerung  an  der  Lmenfläche 
der  Intima,  bestehend  in  den  geringeren  Stadien  —  hier  im  distalen  Arterien- 
antheile  —  aus  locker  gefügten  aber  immerhin  reichlicheren  spindeHgen  und  rund- 
lichen Zellen,  in  den  hochgradigeren  Stadien  jedoch  sich  darstellend  als  ein  wirrer 
Filz  sich  kreuzender  bindogeweblicher  Elemente  —  Fasern  und  Zellen  —  nnter 
welchen,  je  weiter  nach  innen  man  geht,  die  ersteren  überwiegen  und  in  welchem 
sich  zahlreiche  neugebildete  Gefässe  finden.  In  der  Umgebung  des  meist  excen- 
trisch  gelegenen  Bestes  des  Lumens  —  im  vordersten  Antheile  der  Arterie  finden 
sich  mehrere  solche  —  zeigen  die  Fasern  eine  Art  concentrischer  Schichtung  um 
dasselbe.  In  dem  peripheren  Antheile  der  Wucherung  —  nahe  der  Elastica  —  fimden 
sich  in  grösserer  Zahl  Bundzellen,  theils  zerstreut,  theils  in  kleinen  Anhänfungen. 

Die  Membrana  fenestrata  ist  meist  intact,  doch  an  einer  Stelle,  im  distalen 
Antheile  der  Arterie,  dort  wo  dieselbe  nur  Infiltration  der  Adventitia  zeigt, 
findet  sich  die  Intima  im  Allgemeinen  intact,  an  einer  Stelle  jedoch  erscheint  die 
Elastica  hochgradig  verbreitert  (Fig.  2,  x)  und  zwar  durch  AuseinanderdrSngung 
ihrer  Fasern,  zwischen  welchen  Rundzellen  eingelagert  sind;  dieser  Befund  lässt 
sich  auf  einer  Reihe  von  Schnitten  erheben,  macht  aber  später  wieder  dem  nor- 
malen scharfcontourierten  Bilde  der  Elastica  Platz. 

Was  die  von  der  Basilaris  abgehenden  Aeste  betrifft,  ao  zeigen  sie  ähnliche 
Veränderungen,  jedoch  nur  in  geringem  Grade. 

Die  Untersuchung  des  gehärteten  Stückes  von  der  L  Kleinhirn tonsille 
zeigte  an  einem  Theile  derselben  hochgradige  Veränderungen:  Schon  macro- 
scopisch  fällt  auf,    dass   am   Weigertpräparate    ein   peripher   gelegener  TbeU 
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der  mnde  schmäler  erscheint  und  die  zugehörigen  Markstreifen  keine  Schwarz- 

ßür'biuig   erkennen    lassen,    während   an    Carmin-   oder  Hämatoxylinpräparaten 

dieser  TheU  diffus  und  sehr  hlass  geftrbt  erscheint  und  der  Contrast  zwischen 

der  intensiv  gefärbten  Kömer  und  der  weniger  tingierten  Molecnlarschicht  fehlt 

(Taf.  XIY.  Fig.  6  a).  Microscopisch  zeigt  sich  nun  in  diesem  Gebiete  (Taf.  XIV. 

Fi^.  7  rechts)  eine  hochgradige  Verschmälerung  xmd  Schwund  der  molecularen 

Schichte,  deren  Dickendnrchmesser  auf  die  Hälfte  reduciert  ist;  die  Meningen  an 

der  Oberfläche  dieser  Partie  sind  verdickt  xmd  die  von  Bergmann  beschriebenen 

Radiärfasen  treten  sehr  deutlich  hervor  (Mg.  7F).    Die  Pnrkiigeschen  Zellen 

feblen  ganz  und  die  Kömerschichte  erscheint  sehr  gelichtet;  von  dieser  erscheint 

nur  ein  schmaler  Säumen  der  Peripherie  noch  wohl  erhalten  xmd  gefärbt,  mehr 

g-eg^en  das  Gentmm  zu  aber  finden  wir  nur  wenig  mehr  erhalten,  an  ihrer  Stelle 

siebt  man  eine  nicht  weiter  differenzierbare  kömige  Masse  xmd  fibrilläres  Sttttz- 

gewebe.     Ausserdem  finden  sich  im  Bereiche  dieser  Partien  zahlreiche  durch 

Alaun  Hämatoxylin  intensiv  gefärbte  Amyloidkörperchen  zerstreut. 


TV.  Fall. 

Mann  von  23  Jahren,  ttber  Infeetion  niehts  bekannt.  Keinerlei 
Symptome  einer  Erkrankung  des  Nervensyztems.  Erscheiaungen  von 
Tracheo*  und  Bronehostenose.    Tracheotomle. 

Section:  Syphilitische  Oesehwflrs-  nnd  Narbenbildiing  Im  Pharynx, 
der  Traehea  nnd  den  Brochien. 

Hyperostose  des  Sehftdeldacbes.  Dura  stellenweise  verdickt,  ebenso 
die  Inneren  Meningen.  Sclerose  Im  1.  Hlnterhauptslappen  und  der  1. 
Klelnblrnhemlsphäre. 

Microscopisch:  Schwand  der  nervösen  Substanz,  Yerdlchtnng des 
Zwischengewebes. 

U.y  Joaef^  23  Jahre  alter  Taglöhner,  litt  seit  7«  Jahren  an  Bespirationsbeschwerdcn. 
Anf  der  ü.  med.  Klinik  (Prof.  Kahler),  wo  Patient  im  Juni  1888  lag,  wurden  Ge- 
schwüre im  Pharynx  und  Erscheinungen  von  Stenose  der  Luftwege  constatiert, 
welche  die  Tracheotomie  nothwendig  machten.  Anamnostisch  ist  über  eine  Infeetion 
nichts  angegeben.  Patient  bot  keinerlei  Symptome  einer  Erkrankung  des  Nerven- 
systems dar;  auch  die  Anamnese  meldet  nichts  dergleichen,  höchstens  die  Angabe, 
dass  Patient  4  Monate  vor  seinem  Tode  2  mal  plötzlich  bewusstlos  zusammen- 
gestürzt sei  und  noch  mit  den  Extremitäten  herumgeschleudert  habe;  dabei  war 
der  Mund  fest  verschlossen,  ob  vor  den  Antillen  die  sonst  stets  vorhandenen 
Athmungsbeschwerden  besonders  hochgradig  waren,  weiss  Patient  nicht  anzugeben. 
Die  Tracheotomie  brachte  keine  wesentliche  Erleichterung  und  Patient  ging  kurz 
nachher  imter  fortwährenden  Erstickungsanfällen  zu  Grunde. 

Die  Section  ergab  ausser  umfangreichen  syphilitischen  Geschwür s-  und 
Narbenbildungen  im  Pharynx,  der  Trachea  und  den  Bronchien,  sowie  einer 
snppurativen  Bronchitis  und  lobulärer  Pneumonie  folgenden  Befund  im  Bereiche 
des  Schädels: 

Die  weichen  Schädeldecken  blass,  der  Schädel  50  cm  im  H.-Ü.  messend, 
compact  Die  Pachymeninx  der  lamina  vitrea  fest  adhärierend,  in  ihren  Sinus 
reichliches  dunkles,  flüssiges  Blut,  auch  an  der  Schädelbasis  diffuse  Hype- 
rostose   deutlich   zn    constatieren.    Die  1.  hintere  Schädelgrubo  deutlich  kleiner 
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als  die  rechte.  Die  Pachymeninx  in  der  1.  hinteren  Schädelgnibe  ist  mit  leist»* 
artigen  Verdickungen  versehen.  Die  inneren  Meningen  blutreich,  im  allgemeiiieB 
zart,  nur  an  der  unteren  Fläche  der  1.  Kleinhirnhemisphäre  und  an  der  medialem 
Fläche  des  1.  Occipital-  und  Temporallappens  leicht  verdickt;  daselbst  die  innereci 
Meningen  auch  fester  haftend,  während  sie  sich  sonst  leicht  entfernen  lasen 
Die  Windungen  des  Gehirns  von  gewöhnlicher  Configuration,  die  Himventniri 
nicht  erweitert,  ihr  Ependym  zart  Im  Cuneus  sinister  und  den  Oyris  ocdpitch 
temporales  der  1.  Seite  die  Rinde  und  die  angrenzende  Marksubstanz  betreffende 
knorpelharte  Sclerose  mit  beträchtlicher  Verschrumpfung.  Ein  ganz  analoger,  dk 
hintere  mediale  Partie  des  lobus  cuneiformis  der  L  KleinhimhemisphSre  be- 
treffender Scleroseherd  im  Bereiche  des  CerebelliunB;  dadurch  dieses  deuüidi 
asymmetrisch.    Die  basalen  HirngefÜsse  zart. 

Microscopische  Untersuchung. 

Mir  lagen  microscopische  Präparate  von  den  3  oben  erwähnten  Scleroseher&v 
vor,  theils  mit  Garmin,  theils  nach  Weigert  gefärbt  Dieselben  zeigten  ein  über- 
einstimmendes Bild  nämlich  hochgradigen  Schwund  der  nervösen  Elemente  und 
an  ihrer  Stelle  ein  dichtes  Netz  fibriUären  Gewebes.  Die  fiindenzoichnung  er- 
schien hierdurch  ganz  verwischt,  die  Veränderungen  waren  an  der  Peripherie  am 
stärksten,  hier  sah  man  ein  gleichmässiges  Netzwerk  dichten  fein£uerigen  Ge- 
webes, in  dem  nur  spärliche  rundliche  Zellkerne  lagen.  In  den  tieferen  Lagen 
fanden  sich  dann  noch  verschiedentlich  Beste  markhaltiger  Nervenfasern,  toq 
kleinen  Bruchstücken  angefangen  bis  zu  ziemlich  langen,  zahlreiche  yaricose  An- 
schwellungen zeigenden  Fasern.  Die  Abgrenzung  gegenüber  dem  normalen  Gewebe 
war  keine  scharfe,  sondern  der  üebergang  erfolgte  aUmählich.  Die  Meningen  über 
den  Herden  zeigten  reichliche  Bindegewebszüge,  die  G^fässwände  erschienen  etwas 
verdickt 


T.  Fall.*) 

Mädehen  von  14  Monaten,  keine  anamnestisehen  Daten. 

Section:  Gammen  des  Stirnbeins,  Aufiagerang  von  Bindegewebe 
an  der  Innenfläelie  der  Dura  mater.  Yerdicknngen  der  inneren  Meningen, 
Yerwachsnng  derselben  an  der  Spitze  beider  Frontallappen  mit  der  Dura 
und  dem  Gehirn;  daselbst  Gnmmabildnng.    Bronchitis.    Pneumonie. 

Mieroseopisch:  Kleinzellige  Infiltration  der  Dura  und  der  inneren 
Meningen.  Wandrerdiekung,  Ideinzellige  Infiltration  und  Kalkablngenmir 
an  den  Gefässen,  bis  znr  Tlirombose  ffihrend.  Sehwieliges  gummSses 
Gewebe  in  den  Stimlappen.    Infiltration  der  Hirnrinde. 

O.,  Marie,  14  Monate  alt,  wurde  am  26.  November  1879  seciert  Anamnestische 
Daten  liegen  nicht  vor. 

Das  Sectio nsprotocoU  lautet: 

Der  Körper  im  Verhältniss  zum  Alter  klein,  schwächlich,  abgemagert,  blass, 
mit  vielen  dunklen  Todtenflecken  auf  der  Rückseite.    Das  Haar  braun,  in  der 


*)  Dieser  Fall  wurde  von  Herrn  Professor  Chiari  noch  in  Wien  untersucht 
und  mir  von  demselben  freundlichst  zur  Mittheilung  überlassen. 
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laut  des  G^ichtes  einzelne  blassbräunliche  Pig^entflecken.  Die  Hornhäute 
adaverös  getrübt,  der  Mund  noch  ganz  zahnlos.  Der  Hals  mittellang,  der  Thorax 
OTk  gewöhnlioher  Form,  der  Unterleib  ausgedehnt,  an  Stelle  des  Nabels  eine 
lache  strahlige  Narbe. 

"Weiche  Schädeldecken  blass,  das  Schädeldach  geräumig,  an  seiner  äusseren 
•lache  in  der  Gegend  der  Tubera  frontalia  grubige  Absumptionen,  von  gallertigen 
>orioatalen  Wucherungen  ausgefüllt  Die  harte  Hirnhaut  innig  am  Schädel  haftend, 
in  ihrer  Innenfläche  allenthalben,  hauptsächlich  jedoch  dem  Stirnbeine  entsprechend 
iine  bis  3  mm  dicke  Lage  reichlich  vascularisierten,  neugebildeten  Bindegewebes. 
Oie  inneren  Meningen  über  den  Stimlappen  schwielig  verdickt,  mit  der  Pachy- 
neninx  fest  verwachsen,  hier  in  ihnen  ebenso  aber  auch  in  der  Corticalis  und 
If edullaris  der  Spitze  der  Frontallappen  von  Schwiele  umschlossen  einzelne  käsige 
C^nötchen  und  Streifen;  sonst  die  inneren  Meningen  im  allgemeinen  zart,  nur 
stallenweise  die  Araohnoidea  getiübt,  so  an  den  Spitzen  der  Temporallappen,  über 
den  Sylvischen  Spalten  und  im  Trigonum  intercrurale.  Die  grösseren  Himarterien 
zartwandig;  an  einzelnen  kleineren  Himarterien  und  Pialvenen,  besonders  an  der 
Convexität  des  Grosshimes,  umschriebene  weissliche  Wandverdickungen.  Das 
Gohim  reichlich  durchfeuchtet,  seine  Ventrikel  beträchtlich  dilatiert,  das  Ependym 
verdickt 

In  den  übrigen  Organen  fand  sich  bis  auf  beiderseitige  lobuläre  Pneumonie 
und  etwas  Verdichtung  der  Leber  und  Milz  nichts  Besonderes. 

Pathol.-anatomische  Diagnose:  Bronchitis  cat  Pneumonia  lob.  Syphilis 
congenita, 

Microscopische  Unter stichwng. 

Die  an  der  Innenfläche  der  Dura  vorfindliche  neugebildete  Membran  erwies  sich 
als  ans  einem  dichten  Bindegewebe  bestehend,  welches  dort,  wo  es  in  stärkeren  Lagen 
vorhanden  war,  sehr  viele,  mitunter  zu  förmlichen  Sjiötchen  angehäufte  Eutzündungs- 
zellen  enthielt,  sowie  viele  spindelige  Zellen  und  reichliche  Vasoularisation  zeigte. 

In  den  inneren  Meningen  fanden  sich  an  den  Stellen  streifiger  Trübung 
Anhäufangen  von  Ealkconcrementen  kleineren  und  grösseren  Um£ange6  mit  ziem- 
lich reichlicher  Bundzelleninfiltration  in  der  Umgebung.  Sonst  erwiesen  sich  die 
Meningen  an  der  Convexität  und  an  der  Spitze  der  Stimlappen  als  hochgradig 
durchwuchert  von  runden  und  spindelförmigen  Zellen,  die  kleinen  Gefässe  daselbst 
waren  in  ihrer  Wand  kleinzellig  infiltriert,  ebenso  die  der  oberflächlichen  Schichten 
der  Rinde.  Die  etwas  grösseren  Arterien  zeigten  zumeist  leichte  Endarteriitis 
obliterans.    Auch  in  der  Himrinde  fanden  sich  zahlreiche  Ealkconcremente. 

Die  macrosoopisch  als  in  ihrer  Wand  verdickt  auffallenden  Pialvenen  zeigten 
sich  als  verlegt  durch  Thromben,  welche  aus  Fibrin  und  sehr  reichlichen  con- 
centrisch  geschichteten  Kalkkugeln  bestanden,  dabei  war  die  Venenwand  mit 
spärlichen  Rundzellen  infiltriert,  die  angrenzenden  inneren  Meningen  jedoch  reich- 
lich durchsetzt  mit  Rundzellen,  welche  namentlich  um  die  kleinen  Oefässe  herum 
angehäuft  erschienen. 

Die  grösseren  Hirnarterien  erschienen  ganz  normal,  doch  waren  die  Meningen 
in  ihrer  Umgebung  kleinzellig  infiltriert. 

Auf  den  Horizontalschnitten  durch  die  Grosshimhemisphären  zeigten  sich 
entsprechend  jenen  Stellen  der  Spitze  der  Stimlappen,  wo  die  inneren  Meningen 
sowohl  mit  der  Dura  als  der  Himrinde  fest  verwachsen  waren,  in  beiden  Stim- 
lappen ziemlich  umfangreiche  gummöse  Herde.  Microscopisch  gaben  diese  Stellen 
das  Bild  schwieliger,  partiell  necrotischer  Gummaformation,  in  welcher  sowohl 
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die  Hirnhäute  als  auch  die  oberflächlichen  Himschichten  aofgegangen  waren,  h 
der  Nachbarschaft  des  Gammas  fanden  sich  starke  entzündliche  Infiltxatkni  ds 
inneren  Meningen,  nnd  der  Hirnrinde,  kömiger  Zerfall  der  Ganglienzellen,  exqniätt 
Anfüllong  der  Lymphscheider  der  GefUsse  mit  Exsndatzellen,  Verdicknng  der  Was^i 
mancher  Geisse  nnd  Ablagcmng  zahlreicher,  hänfig  concentrisch  geschichtstct 
Kalkkugeln  in  der  Himsubstanz.    Die  übrige  Himsubstanz  war  normal. 


Versuchen  wir  nun  die  einzelnen  Fälle  kurz  zu  r^ramieren, 
um  sodann  einzelne,  sich  hierbei  darbietende  Momente  genauer  n 
erörtern. 

Im  ersten  Falle  traten  bei  einer  37jährigen  Frau,  die  jegliche 
Infection  leugnete,  anschliessend  an  ein  Trauma  in  der  Gegend  des 
1.  Auges  1885  Kopfschmerzen,  Erbrechen,  Sensibilitätsstörungen 
und  Schmerzen  in  der  1.  Gesichtshälfte  auf,  welche  sich  auf  eise 
kurze  antisyphilitische  Behandlung  hin  nur  wenig  besserten.  1886 
kamen  Parästhesieen  in  den  Extremitäten  hinzu  sowie  spater 
Schwäche  und  Bewegungslosigkeit  des  1.  Auges.  Bei  dem  damaligen 
Aufenthalte  1888  im  Krankenhaus  constatierte  man  totale  Lähmang 
des  1.  Oculomotorius  und  Abducens,  sowie  Anästhesia  dolorosa  im 
Gebiete  des  1.  Trigeminus.  Eine  energische  Schmierkur  bracht« 
ziemliche  Besserung,  welche  etwa  ^/^  Jahr  anhielt,  worauf  plötzlich 
ein  apoplectischer  Insult  eintrat.  Im  Krankenhause  constati^e 
man  linksseitige  Ptosis,  der  1.  Bulbus  war  etwas  vorgetrieben, 
seine  Beweglichkeit  nach  allen  Richtungen  geringer  als  rechts,  die 
Wendung  nach  aussen  ganz  unmöglich,  die  1.  Pupille  weiter  als 
die  rechte,  weder  auf  Lichtreiz,  noch  Acomodation  reagierend. 
Femer  bestand  leichte  Parese  des  r.  Facialis,  hochgradige  der  r. 
Extremitäten,  dabei  die  Reflexe  schwach,  keine  Sensibilitätsstörong. 
Eine  Sehprüfung  ergab  Herabsetzung  des  Sehvermögens  1^  keine 
Doppelbilder,  der  Geschmack  war  beiderseits  vermindert  Kopf- 
schmerzen und  Erbrechen  dauerten  fort  und  im  Coma  g^g  Fat. 
3  Wochen  nach  dem  Insulte  zu  Grunde. 

Die  Sedian  ergab  multiple  Gummen  und  zwar  je  eines  im 
Dorsal-  und  oberen  Halsmarke,  ferner  umfangreiche  Gummabildang 
im  ventralen  Theile  der  Oblongata  und  des  Pons,  sowie  im  L  Pes 
pedunculi  und  Tractus  opticus.  Die  microscopische  Untersuchung 
machte  es  wahrscheinlich,  dass  die  sämmtlichen  Gummen  von  den 
allenthalben  kleinzellig  infiltrierten  Meningen  ihren  Ausgang  ge- 
nommen haben.  Durch  die  Gummabildung  waren  zerstört  der  1- 
Abducens,  sowie  die  Gegend  der  Pyramidenkrenzung,  wahrschein- 
lich auch  der  1.  Oculomotorius.    Im  Rückenmarke  fand  sich  leichte 
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Secundärdegeneration  der  1.  Pyramidenbahn;  femer  Wandverdickung 
der  Geftsse;  auch  die  A.  basilaris  war  durch  Uebergreifen  des 
basalen  Ponsgummas  geschädigt;  sie  zeigte  gummöse  Durchwucherung 
der  Aussenhäute  und  eine  Intimaauflagerung,  welche  sich  i'edoch  in 
keiner  Weise  von  jener,  wie  wir  sie  bei  Endarteriitis  obliterans 
finden,  unterschied.  In  der  Ponssubstanz  fanden  sich  auch  dem- 
entsprechend kleine  Erweichungsherde,  ebenso  zeigte  die  Umgebung 
des  Gummas  im  Hirnschenkel  Erweichung.  Der  Stamm  des  1.  Trige- 
minus,  in  dessen  Bereiche  sich  1  Jahr  vorher  eine  Zeit  lang  so 
starke  Störungen  bemerkbar  gemacht  hatten,  wies  ebenso,  wie  sein 
Ganglion,  keinerlei  Veränderungen  auf. 

Ueberblicken  wir  den  ganzen  Fall,  so  muss  vorerst  hervor- 
gehoben werden,  dass  wenn  schon  Gummabildungen  im  Rückenmarke 
nicht  häufig  sind,  solche  im  Bereiche  der  Ohlongata  zu  den  grössten 
Seltenheiten  zählen,  ja  nach  Rumpfs  oben  citiertem  Ausspruch  über 
haupt  noch  nicht  beschrieben  wurden.  Vergleichen  wir  sodann  dlBu 
anatomisch  erhobenen  Befund  mit  den  intra  vitam  beobachteten 
Erscheinungen,  so  finden  wir  letztere  vollkommen  gedeckt,  ja  man 
muss  sogar  sagen,  dass  die  Mehrzahl  der  Gummen  eigentlich  keine 
auf  sie  zu  beziehenden  Erscheinungen  gemacht  hat.  Es  gilt  dies 
von  den  Bückenmarksgummen  und  wohl  auch  von  einem  grossen 
Theil  der  in  Pons  und  Oblongata  gelegenen ;  denn  eigentlich  genügt 
der  Herd  im  Himschenkelfusse  zusammen  mit  der  Meningealafiection 
nm  den  1.  Abducens  nach  dem  heutigen  Stand  unserer  Kenntnisse 
vollkommen,  um  die  vor  dem  Tode  bestandenen  Erscheinungen: 
r.  Hemiplegie  mit  wechselständiger  Lähmung  des  Oculomotorius 
und  Abducens  zu  erklären,  wie  ja  auch  zuletzt  von  klinischer 
Seite,  wohl  geleitet  durch  die  Trauma-Anamnese  der  Kranken,  eine 
Encephalitis  des  1.  flimschenkelfusses  angenommen  wurde.  Ich 
werde  auf  diese  Symptomlosigkeit  der  Gummen  und  ihre  Ursache, 
ebenso  wie  auf  andere  sich  hier  auf  werfende  Fragen,  später  zurück- 
kommen. Die  mit  der  rechtsseitigen  Extremitätenlähmung  gleich- 
seitige und  gleichzeitige  Facialislähmung  weist  darauf  hin,  dass 
dem  Herde  im  1.  Himschenkelfusse  denn  doch  die  Hauptrolle  zu- 
kommt ;  offenbar  trat  da,  vielleicht  durch  die  erwähnte  Erweichung 
in  seiner  Umgebung  auf  einmal  die  plötzliche  Leitungsunterbrechung 
ein,  während  vorher  das,  wohl  von  den  Meningen  ausgegangene, 
Gumma  bei  seinem  allmählichen  Wachsthum  von  der  Peripherie 
her  die  Nervenfasern  nach  oben  und  den  Seiten  verdrängt  hatte, 
ohne  sie  leitungsunfähig  zu  machen,  ein  Verhalten,  welches  an 
der  Pyramidenkreuzung  deutlich  war  und  auch  noch  weiterhin  be- 
sprochen werden  soll.    Was  die  Affection  der  Augenmuskelnerveu 
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betrifft,  welche  Vs  *^^^  ^^^  mortem  als  so  sehr  gebessert  be^ 
schrieben  ist,  so  kann  nach  der  Intensität  ihrer  anatomischen 
Laesion,  wenigstens  bezüglich  des  I.  Abdncens,  nicht  gezweifelt 
werden,  dass  anch  noch  damals  starke  Laesionen  desselben  vor- 
banden  waren.  Hier  kommt  wohl  anch  in  Betracht,  dass,  wie  be- 
sonders Oppenheim  *)  hervorgehoben  hat,  der  remittierende  Charakter 
dieser  Laesionen  eines  der  für  die  Diagnose  wichtigsten  Kriterien 
der  basalen  gummösen  Meningitis  ist,  andemtheils  kann  auch  bei 
massiger  Infiltration  und  Degeneration  der  Nerven  nnd  sogar 
Eematrophie  die  Function  intact  sein,  wie  dies  gerade  bezäglich 
des  Oculomotorius  und  Abducens  von  Siemerling^)  beobachtet  wurde 
Dasselbe  gilt  auch  von  dem  Herde  im  1.  Tractus  opticus;  klinisch 
war  zwar  Schwäche  des  1.  Auges  eines  der  ersten  Symptome,  von 
einer  Hemianopsie  wird  aber  nichts  berichtet  Bemerkt  sei  nar, 
dass  das  Bild  des  hier  von  den  Meningen  aus  auf  den  Tractos 
übergreifenden  äusserst  reich  vascularisierten  Gewebes  vollständig 
jenem  gleicht,  wie  es  Oppenheim  ebenfalls  am  Chiasma  be- 
schrieben, der  gerade  diesen  Gefässreichthum  zur  Erklärung  des 
oscillierenden  Characters  der  bestandenen  Sehstörung  (bitemporale 
Hemianopsie)  heranzog. 

Der  zweite  Fall  betrifft  einen  58  jährigen  Mann,  der  sich  Anfang 
1889  inflcierte  und  eine  antisyphilitische  Behandlung  durchmachte. 
6  Monate  später  traten  angeblich  in  Folge  wiederholter  Yer- 
ktthlungen  rechtsseitige  Kopfschmerzen  und  Störungen  der  Sensi- 
bilität der  r.  Gesichtshälfte  auf,  sowie  Schwerfälligkeit  der  Sprache 
und  Hörschwäche.  Ende  September  constatierte  man  auf  der  der- 
matologischen Klinik  ausser  Condylomen  am  Genitale  Parese  des 
r.  Facialis  und  Hypoglossus,  Schwäche  der  r.  Extremitäten,  Abnahme 
des  Sehvermögens  des  r.  Auges,  sowie  Sensibilitätsherabsetzung  im 
Bereiche  des  I.  und  n.  Astes  der  r.  Trigendnus.  Die  eingeleitete 
Therapie  (Galomelinjectionen  und  Jodkali)  besserte  auch  die  ner- 
vösen Symptome,  doch  trat  eine  Iritis  und  Keratitis  rechts  auf, 
welch'  letztere  mit  Hinterlassung  einer  centralen  Narbe  heilte,  die 
eine  Iridectomie  nothwendig  machte.  Die  nervösen  Symptome  be- 
standen auch  in  massigem  Grade  während  der  nächsten  l^a  Jahre« 
innerhalb  welcher  Pat.  wegen  verschiedentlicher  luetischer  Exanthem- 
formen  noch  3  mal  energische  antisyphilitische  Behandlungen  durch- 


')  Zur  Kenntniss  der  syphilitiBchen  Erkrankungen  des  centralen  Nervensysteais. 
Berlin  1890. 

')  Znr  Syphilis  des  Centraineryensystems.  Archiv  für  Psychiatrie.  XXIL 
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nachte.  Mitte  1891  coDstatierte  man  auf  der  n.  med.  Klinik  Läh- 
\mng  des  r.  Facialis,  Anästhesie  för  alle  Qualitäten  im  Bereiche 
[es  I.  und  n.  ram.  Trigemini  d.,  femer  linksseitige  Nerventaubheit 
^ei  normalem  Ohrenbefund.  Augenbewegungen  und  Sprache  normal ; 
in  den  Extremitäten  keine  Motilitäts-  oder  Sensibilitätsstörung 
lach^weisbar,  doch  war  Pat.  ziemlich  schwach;  er  klagte  über  starke 
Kopfschmerzen,  welche  nach  Einleitung  einer  Schmierkur  sistierten. 
linde  September  1891  plötzliche  Lähmung  der  1.  Kopfhälfte  und  des 
.  Armes;  Tod  nach  5  Tagen  im  Coma. 

Bei  der  Sedion  fand  sich  die  r.  A.  fossae  Sylvii  leicht  verdickt, 
im  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel  rechterseits  ein  frischer 
Brweichungsherd.    Der  r.  Trigeminus  erschien  bei  seinem  Abgange 
in  eine  sulzige  Masse  eingebettet.    Auf  der  Innenfläche  der  Dura 
Bpinalis  Sassen  zahlreiche  stecknadelkopfgrosse  Herde  von  weiss- 
licher  Farbe,  das  Bückenmark  selbst  erschien  normal.  Microscopisch 
fand  sich  eine  im  allgemeinen  nicht  sehr  hochgradige  syphilitische 
Meningitis  an  der  Vorderfläche  des  Pons,  welche  die  austretenden 
Wurzeln  des  r.  Facialis  weniger  des  Acusticus  zur  Degeneration 
gebracht,   im  Bereiche  des   Trigeminusaustrittes   aber   zu    einer 
grösseren  auch  auf  die  Ponssubstanz  übergreifenden  Gummabildung 
geführt  hatte ;  in  Folge  dessen  Zerstörung  des  grössten  Theils  des 
Trigeminus  und  Degeneration  der  r.  aufsteigenden  Quinturwurzel 
in  ihrer  ganzen  Ausdehnung.    Die  Knötchen  auf  der  Dura,  welche 
sich  als  aus  meist  spindeligen,  weniger  runden  Zellen  bestehend 
erwiesen,  die  eine  Art  concentrischer  Anordnung  rings  um   ein 
kleines  Gefäss  erkennen  Hessen,  sind  ebenso  wie  ein  miliarer  im 
Dorsalmarke  befljidlicher  Herd  von  Granulationsgewebe  mit  Biesen- 
zellen, wie  noch  weiterhin  zu  erörtern  sein  wird,  wohl  auch  als 
syphilitische  Producte  aufzufassen.     Sonst  fand  sich  im  Bücken- 
marke eine  kleinzellige  Meningealinflltration  geringen  Grades  mit 
Verdickung  der  Gefässwände  und  Verbreiterung  der  bindegeweb- 
lichen  Septa  in  der  Marksubstanz. 

Auch  in  diesem  Falle  stimmen  die  klinischen  Daten  mit  den 
anatomischen  Ergebnissen  im  allgemeinen  überein;  auf  einzelne, 
sehr  merkwürdige  Momente  des  FaUes  —  so  namentlich  die  miliaren 
Berde  auf  der  Dura  und  im  Bttckenmarke  —  soll  späterhin  ein- 
gegangen werden. 

Im  dritten  Falle  sehen  wir  einen  55  Jahre  alten  Mann,  der 
vor  15  Jahren  inficiert  war,  eines  Tages  mit  Klagen  über  zeitweilige 
Kopfschmerzen  im  Hinterhaupte  sowie  Schwindelgeftthl,  femer  über 
Schwäche  der  linken  Körperhälfte  und  Sensibilitätsstörungen  und 
Parästhesieen  in  dieser  Seite  auf  die  Klinik  kommen,  wohin  er  sich 
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aber  nicht  aufiiehmen  lassen  will.  Doch  noch  am  Abende  desselben 
Tages  st&rzt  Fat.  plötzlich  zasammen,  es  tritt  Aphasie  ein;  das 
Bewusstsein  ist  erhalten.  Im  Lanfe  der  nächsten  Tage  kommt  eine 
Parese  des  r.  Facialis  und  der  r.  Eörperhälfte  hinzn,  welche  all- 
mähUch  zunimmt  Keine  Seh-  oder  Sensibilitätsstörung.  Die  Reflexe 
anfangs  normal^  später  gesteigert  Es  trat  ein  Decubitus  auf  und 
17  Tage  nach  dem  Anfalle  geht  Fat  zu  Grunde. 

Bei  der  Sedion  fand  sich  das  Grehim  aujffallend  fest,  8on.<t 
jedoch  normal;  an  der  Tonsille  der  r.  Eleinhimhemisphäre  fiel  ein 
umschriebener  Yerdichtungsherd  auf.  Die  basalen  Ge&sse  waren 
alle  beträchtlich  verdickt,  die  A.  basilaris  erschien  vollständig  ver- 
schlossen, ihre  Abzweigungen  durch  Thrombenmassen  verl^ 
Microscopisch  zeigte  sie  das  typische  BUd  der  nach  Heubner  be- 
nannten Gefilsserkrankung  in  allen  Stadien  bis  zum  totalen  Ver- 
schlusse des  Lumens,  worauf  ich  später  noch  bei  zusammenfassender 
Betrachtung  der  in  den  hier  beschriebenen  Fällen  beobachteten 
Gefässerkrankungen  zurückkommen  werde.  Im  Föns  fand  sich 
eine  ziemlich  ausgebreitete  Erweichung,  jedoch,  wie  die  micro- 
scopische  Untersuchung  lehrte,  beiderseitig,  wenn  auch  links  aus- 
gebreiteter. Dieselbe  betraf  nur  das  Brftckenfeld  des  Ponsquer- 
schnittes  und  zwar  im  Bereiche  der  oberen  Fonshälfte.  Das 
Kückenmark  zeigte  eine  beginnende  Secundärdegeneration  der  Pyra- 
midenbahnen, r.  stärker  als  links ;  femer  eine  im  Lendentheile  sehr 
starke  Verdickung  und  Infiltration  der  Pia,  namentlich  an  der 
hinteren  Fläche,  daselbst  auch  einen  subpialen  Erguss  fibrinös- 
zelligen  Exsudates  sowie  Faserausfall  in  den  Hintersträngen.  Sonst 
fand  sich  längs  des  ganzen  Rückenmarkes  und  der  Vorderfläche 
der  Oblongata  eine  geringe  Meningealinfiltration  und  Gefasswand- 
verdickung.  Die  Eleinhimtonsille  zeigte  microscopisch  starke  Ver- 
schmälerung  der  Molecularschicht,  sowie  hochgradigen  Schwund  der 
Eömerschicht  der  PurA;tn;e'schen  und  der  markhaltigen  Nerven- 
fasern in  einem  umschriebenen  Gebiete. 

Dieser  Fall  zeigt  in  klarer  Weise  die  von  Heubner  zuerst 
näher  beschriebene  Gefasserkrankung  sammt  ihren  Folgen  und 
bietet  auch  in  klinischer  Beziehung  mehrfache  interessante  Momente. 
Die  Diagnose  war  auf  Hämorrhagie  in  der  L  inneren  Kapsel,  über- 
greifend auf  die  Insel,  gestellt  worden ;  doch  scheint  mir  neben  dem 
Mangel  jeglicher  Bewusstseinsstörung  in  dem  Umstände,  dass  der 
Fat.  am  Tage,  bevor  die  rechtsseitige  Lähmung  eintrat,  über 
Schwächen  der  linksseitigen  Extremitäten  klagte  und  diese  auch 
objectiv  nachweisbar  war,  ein  Hinweis  darauf  gelegen  zu  sein, 
dass  es  sich  um  eine  Läsion  einer  Gegend  des  Gehimes  handle, 
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MTo  die  zu  beiden  Eörperhälften  ziehenden  motorischen  Bahnen  dicht 
nel>eneinander  verlaufen  und  femer,  dass  diese  Läsion  auf  eine 
Ursache  zurückzuführen  sei,  welche  vorher  die  Function  der  ander- 
seitigen  Bahnen  ungünstig  beeinflussen  konnte. 

Der  vierte  Fall  reiht  sich  dem  vorhergehenden  durch  die  dem 
in     letzterem  beobachteten  Kleinhirnherde   analogen   sclerotischen 
Veränderungen,  welche  er  zeigt,  an.    Es  handelt  sich  um  einen 
23  jährigen  Mann,  welcher  unter  Erscheinungen  einer  Tracheoste- 
11  ose  starb,  von  dem  aber  weder  Angaben  über  eine  Infection,  noch 
über   irgendwelche  nervöse  Störungen  vorliegen.    Bei  der  Sedion 
fanden  sich  neben  syphilitischen  Geschwüren  und  Narben  in  den 
T^iiftwegen  derbe  eingezogene  Herde  im  1.  Hinterhauptslappen  und 
Kleinhirne.     Die   microscopische   Untersuchung  zeigte    in    diesen 
Partieen  Schwund  des  nervösen  Gewebes  und  Verdichtung  und  Ver- 
mehrung des  Zwischengewebes.    Obwohl  der  Fall  durchaus  nicht 
als  vollkommen  untersucht  und  klargestellt  gelten  kann,  ei*schien 
seine  Mittheilung  doch  dui*ch  die  Analogie  der  Veränderungen  mit 
dem  vorigen  gerechtfertigt. 

Der  fünfte  Fall  betriift  ein  congenital-syphilitisches  Kind  von 
14  Monaten,  welches  neben  mehrfachen  Verdickungen  und  Ver- 
wachsungen der  Hirnhäute  ziemlich  umfangreiche  Gummen  an  der 
Spitze  beider  Stimlappen  zeigte.  Die  microscopische  Untersuchung 
erwies  an  den  betreffenden  Stellen  die  Meningen  von  Granulations- 
gewebe infiltriert,  die  Gefässe  von  Bundzellen  durchsetzt,  verdickt, 
stellenweise  bis  zur  Thrombose,  femer  schwieliges  gummöses  Gewebe 
mit  Verkäsung  in  den  Stimlappen  mit  starker  Infiltration  der  Hirn- 
rinde in  der  Umgebung.  An  verschiedenen  Stellen  der  Meningen, 
so  namentlich  in  der  Umgebung  der  Gefässe  fanden  sich  Kalk- 
concremente  abgelagert.  Dieser  Fall  gehört  zu  den  wenigen  Fällen 
congenitaler  Syphilis,  in  denen  hochgradigere  Veränderungen  gum- 
möser Natur  im  Bereiche  des  Gehirnes  gefunden  wurden. 


Die  vorstehend  beschriebenen  FäUe  bieten  eine  grosse  Zahl 
sowohl  in  klinischer,  als  in  pathologisch-^inatomischer  Beziehung 
bemerkenswerther  Einzelheiten  dar,  von  denen  im  Folgenden  einige 
noch  erörtert  werden  sollen.  Bezüglich  der  Diagnose  glaube  ich 
mich  einer  weiteren  Begründung  enthalten  zu  dürfen.  Nur  in  Betreff 
der  beschriebenen  Sderosen  sei  darauf  hingewiesen,  dass  die  Frage, 
ob  solche  Processe  mit  Becht  auf  Syphilis  zu  beziehen  sind,  durch- 
aus nicht  entschieden  ist  —  mehrfache  diesbezügliche  Beobachtungen 
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liegen  nur  für  die  congenitale  Lues  vor  —  doch  kann  man  hier 
die  Analogie  mit  ähnlichen  Processen  —  Wucherung  des  inter- 
stitiellen Bindegewebes  mit  Schwund  des  Parenchyms  und  nach- 
träglicher Schrumpfung  —  heranziehen,  wie  sie  die  Syphilis  in 
anderen  Organen  z.  B.  der  Leber  setzt  Diese  Veränderungen 
gehören  eben  auch  zu  jenen,  über  welche  ein  sicheres  Urtheil  ei^t 
durch  den  Nachweis  der  Syphilismicroben  ermöglicht  werd^i  wird. 
Ich  will  hier  gleich  erwähnen,  dass  ich  auch  diesbezüglich 
Präparate  von  den  Gummen,  welche  nach  den  verschiedenen  hie- 
fur  angegebenen  J/LethoäBn-fGiacomi-GoUstein,  Bumpf)  behandelt 
waren,  untersucht  habe,  jedoch  mit  durchaus  negativem  Erfolge. 
Diese  Versuche  boten  von  vornherein  schon  deswegen  geringe  Aus- 
sichten, weil  mir  nur  in  Müllerscher  Flüssigkeit  conserviertes 
Material  vorlag. 


Bezüglich  der  klinischen  Momente  sind  hier  nur  die  3  ersten 
Fälle  mit  ihren  ausfuhrlichen  Krankengeschichten  heranzuziehen. 
Die  Kranken  standen  im  Alter  von  37,  58  und  55  Jahren.  Was 
den  2!eüpunkt  des  Auftretens  der  nervösen  Symptome  nach  der 
Infection  betrifft,  so  ist  im  ersten  Falle  nichts  darüber  bekannt, 
im  dritten  waren  15  Jahre  seither  verflossen,  im  zweiten  Falle 
hingegen  liegen  nur  wenige  Monate  dazwischen.  Dieser  Fall  nahm 
überhaupt  einen  rapiden  Verlauf:  Wir  sehen  da  schon  4  Monate 
nach  dem  Primäraflfecte  sehr  heftige  rechtsseitige  Kopfechmerzen 
und  nach  weiteren  2  Monaten  Lähmungserscheinungen  von  Seiten 
der  Himnerven  eintreten,  welche  nur  mit  gewissen  Schwankungen 
unter  der  wiederholten  Behandlung  fortan  constant  bleiben.  Dabei 
treten  Schlag  auf  Schlag  schwerste  luetische  Exanthemformen  aot 
so  dass  Patient  in  den  2^2  Jahren,  die  zwischen  dem  Primäraffecte 
und  seinem  Tode  liegen,  das  Spital  immer  nur  für  kurze  Zeit  ver- 
lassen konnte.  Wir  sehen  also  hier  einen,  trotz  wiederholter 
energischer  Behandlung  rapiden  Verlauf,  und  wenn  wir  uns  nach 
der  Ursache  der  Schwere  der  Durchseuchung  in  dem  vorliegenden 
Falle  fragen,  so  liegt  vielleicht  eine  Antwort  hierauf  in  dem  ver- 
hältnissmässig  hohen  Älter  des  Patienten  zur  Zeit  der  Infeäum 
Er  war  damals  56  Jahre  alt  und  dieser  Umstand  wird  wo  hlbei  einem 
schwer  arbeitenden  Individuum  bezüglich  der  Widerstandsfähigkeit 
des  Organismus  schwer  in  die  Wagschale  fallen  und  letztere  un- 
günstig beeinflussen.  Auch  nach  den  Zusammenstellungen  Naunyn's^) 


^)  Zur  Prognose  und  Therapie  der  syphilitisohen  Erkrankungen  des  Nerren- 
systems.    Mittheilungen  aus  der  med.  Klinik  zu  Königsberg.    Leipzig  188& 
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stallt  sich  das  Procentverhaltniss  der  Geheilten  zu  den  Ungeheilten 
l>ei  Infection  in  höherem  Alter  (über  40  Jahi*e  41  :  59  */o)  viel 
ungünstiger  als  für  die  früheren  Jahre. 

Einem  zweiten  Momente,  welches  auf  den  Verlauf  der  Syphilis  — 
insbesondei*e  auf  die  Localisation  ihrer  Läsionen  —  nicht  ohne  Ein- 
fluss  zu  sein  scheint,  begegnen  wir  in  dem  ersten  Falle  —  es  ist  das 
Trauma.  Die  Patientin  fühile  den  Beginn  ihrer  Erkrankung  auf  einen 
starken  Stoss  gegen  die  linke  Augengegend  zuiiick  und  wenn  auch  in 
Bezug  auf  alle  solche  Angaben  grösste  Vorsicht  geboten  ist,  so  mag  hier 
doch  darauf  hingewiesen  werden,  dass  nicht  nui*  sämmtliche  bei  ihr 
im  Verlaufe  der  nächsten  Jahre  zur  Beobachtung  gelangten  Lähmungs- 
erscheinungen als  auch  die  wichtigsten  anatomisch  nachgewiesenen 
Xiäsionen  an  der  Himbasis  (Gumma  im  Tractus  opticus,  Himschenkel- 
fiiss,  Abducensaustritt)  auf  der  linken  Seite  ihren  Sitz  hatten. 

Für  eine  solchen  Causalnexus  zwischen  Traumen  und  Locali- 
sationen  der  Lues  insbesondere  im  Bereiche  des  Nervensystems 
finden  sich  auch  in  der  Literatur  einige  Angaben.  So  hat 
Virchaw^)  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  die  Wahl  der 
Lfocalisationsstellen  bei  der  Syphilis  wesentlich  von  den  zu- 
falligen Störungen  abhinge,  die  während  der  Infectionszeit  die 
Körpertheile  treffen  und  dabei  besonders  auf  die  E[nochen  hin- 
gewiesen. Auch  Fournier^)  spricht  vom  „traumatisme  cränien", 
und  Heubner^)  erwähnt  dann  Fälle  von  LaUemand  und  Bul  Ogez^ 
sowie  einen  seiner  eigenen  Beobachtung,  wo  die  Nervensymptome 
bei  Syphilitischen  nach  Schädeltraumen  ausbrachen.  Gerhardt^) 
hält  traumatische  Veranlassungen  für  sehr  einflussreich  und  bringt 
3  einschlägige,  eigene  Beobachtungen.  Eingehender  hat  sich  so- 
dann Watraszewski^)  mit  dieser  Frage  beschäftigt,  allerdings  mehr 
in  der  Hinsicht,  dass  bei  Individuen,  welche  einen  Eopfinsult  er- 
litten,  die  nachher  äquirierte  Syphilis  besonders  rasche  Him- 
symptome  mache,  wofür  er  3  Beobachtungen  anführt;  doch  theilt 
er  auch  einen  Fall  mit,  wo  bei  einem  vor  5  Monaten  Inficierten, 
der  schon  keinerlei  Symptome  mehr  darbot,  im  Anschlüsse  an  einen 
schweren  Fall  auf  den  Kopf  nach  2  Wochen  epileptische  Anfalle 


0  Ueber  die  Natur  der  coiustitQtioneU-syphilitischen  Affecdonen.  Berlin 
1869.  p.  40. 

^  La  Syphilis  du  cerveau.    Paris  1879.  p.  10  Amnerkmig. 

*)  Die  Syphilis  des  Gehirns  nnd  des  übrigen  Nervensystems  in  Ziemssen's 
Handbuch  d.  spec.  Path.  n.  Ther.  Bd.  XL  1.  Hälfte  p.  290. 

0  üeber  Himsyphilis.    Berl.  klm.  Wochenschrift.  1886.  Nr.  1. 

')  Syphilis  nnd  Kopfinsnlte.  Archiv  für  Dermat.  nnd  Syphilis.  1887, 
p.  861. 
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sich   entwickelten,  welche    auf  antisyphilitiBche  Behandlung  hin 
wichen. 

Vielleicht  kommt  auch  bezüglich  des  zweiten  Falles  ein  solches 
äusseres  ätiologisches  Moment  in  Frage,  nämlich  starke  Ver- 
kühlungen, auf  die  der  Fat  seine  rechtsseitigen  Kopfschmerzen  und 
Gefühllosigkeit  zurückführt  und  die  ja  in  den  ätiologischen  Angaben 
bei  Trigeminusaffectionen,  namentlich  Neuralgieen,  immer  eine 
grosse  Rolle  spielen. 

Was  die  LoccdiscUion  der  Läsionen  betrifft,  so  sehen  wir  im 
ersten  Falle  das  vorwiegende  Befallensein  der  Äugenmuskdnervenj 
welche  selbst  Sitz  der  Gummabildung  sind,  im  zweiien  neben  der 
noch  zu  besprechenden  seltenen  Localisation  am  Trigeminus 
den  Facialis  und  Acusticus  eigentlich  mehr  mechanisch  afficiert 
durch  den  Druck,  den  sie  beim  Durchtritt  durch  die  infiltrierten 
Meningen  erfahren,  ein  Verhalten,  wie  es  seinerzeit  Ziemssen^) 
allerdings  mehr  durch  narbige  Constriction  seitens  der  Meningen 
bei  sekundärer  Syphilis  beschrieben  hat 

Im  klinischen  Verlaufe  treten  bei  den  ersten  2  Fällen  die 
namentlich  von  Oppenheim  betonten  Schwankungen  des  Krankheits- 
bildes, die  Kemissionen  der  Lähmungen  etc.  deutlich  hervor;  im 
ersten  Falle  sind  auch  die  Allgemeinsymptome  wie  Kop&chmerzen, 
Erbrechen,  Schwindel,  stark  ausgesprochen. 

Bezüglich  der  Diagnose  bietet  nur  der  dritte  FaU  ein  inte- 
ressantes Moment,  nämUch  inwieweit  hier  bei  der  Extremitäten- 
lähmung gleichseitiger  Facialislähmung  doch  die  Differential- 
Diagnose  zwischen  cerebraler  und  pontiler  Affection  möglich  war. 
Es  wurde  schon  oben  erwähnt,  dass  abgesehen  von  dem  Mangel 
jeglicher  Bewusstseinsstorung  in  der  dem  Lähmungsanfalle  vorher- 
gehenden Schwäche  der  anderen  Körperhälfte  ein  vielleicht  dies- 
bezüglich verwerthbares  Moment  gelegen  ist,  wie  es  auch  von 
Leyden ')  unter  den  Symptomen  einer  Thrombose  der  Basilararterie 
angeführt  wird. 

Die  Therapie  war  in  dem  ersten  Falle  von  einigem  Erfolge, 
indem  sie,  obwohl  erst  spät  und  nur  einmal  eingeleitet,  wenigstens 
für  eine  kurze  Zeit  Besserung  brachte,  im  zweiten  Falle  erwies 
sich  eine  frühzeitige,  energische  und  wiederholte  Behandlung  be- 
züglich der  nervösen  Symptome  fast  als  machtlos.    Der  dritte  Fall 


^)  Ueber  Lähmungen  von  Gehimnerven  durch  Affectionen  an  der  Basis 
cerehri.    Virchow's  Archiv  1858.  XTTT.  p.  210. 

")  Ueber  die  Thrombose  der  Basilararterie.  Zeitschrift  für  klin.  Median. 
1882.  V.  p.  165. 
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war  vor  der  Lähmung  nicht  antiluetisch  behandelt  worden  j 
übrigens  ist  es  ja  noch  sehr  zweifelhaft,  ob  diese  Form  der  Ge- 
fässaflfection  einer  antisyphilitischen  Therapie  zugänglich  ist. 


Im  Verhältnisse  zu  den  zalüreichen  Darstellungen  und  der  Fülle 
der  Beobachtungen  über  syphilitische  Krankheitsproducte  im  Bereiche 
des  Grosshims  und  auch  der  Brücke,  sind  die  bezüglich  der  distaleren 
Abschnitte  des  centralen  Nervensystems  viel  spärlicher.  Namentlich 
gilt  dies  von  der  Oblongata. 

Es  wurde  schon  eingangs  erwähnt,  dass  Rumpp)  ausdrücklich 
sagt,  dass  ihm  eine  Gummabildung  in  der  Oblongata  nicht  bekannt 
sei  und  auch  in  der  neueren,  nicht  gerade  spärlichen  Literatur  über 
cerebrospinale  Lues  konnte  ich  keine  derartige  Beobachtung  auffinden. 
Der  erste  der  hier  mitgetheilten  Fälle  bietet  nun  das  Bild  aus- 
gebreiteter Gummabildung  im  Bereiche  des  Bulbus.  Wir  sehen  ein 
in  der  Höhe  des  unteren  Olivenendes  erbsengrosses  Gumma  den 
ventralen  Theil  des  Oblongataquerschiüttes  einnehmen  und  von  da 
nach  abwärts  allmählich  abnehmen,  wobei  dann  weiter  unten  noch 
ein  solches  kleineres  im  r.  Seitenstrange  auftritt.  Das  erstere 
Giunma  nimmt  hauptsächlich  das  Gebiet  der  Pyramiden  und  Schleifen- 
kreuzung ein,  und  es  wirft  sich  dabei  gleich  die  Frage  auf,  wieso 
ein  so  umfangreicher  Herd  nicht  schon  seit  viel  längerer  Zeit 
Lähmungserscheinmigen  herbeigeführt  hat,  als  dies  aus  der  Kranken- 
geschichte hervorgeht.  Es  ist  dies  wohl  dadurch  zu  erklären,  dass 
solche  Gummen  sich  nicht  in  der  Marksubstanz  selbst  entwickeln, 
sondern  dass  wir  als  Ausgangspunkt,  wie  schon  bei  der  Beschreibung 
des  microscopischen  Befundes  erwähnt  wui'de,  die  infiltrierten  inneren 
Meningen  anzusehen  haben,  und  dass  sie  also  bei  ihrem  doch  ziem- 
lich langsamen  Wachsthum  von  der  Peripherie  her  die  Bündel  der 
Nervenfasern  zum  Theile  nur  verdrängeji,  und  so  sehen  wir  auch  in 
diesen  Partieen  die  stark  comprimierten  Bündel  der  Pyramiden-  und 
der  Schleifenfasemng  nach  oben  und  an  den  Seiten  des  Gummas 
gelagert.  Es  ist  das  ja  ein  Verhalten,  wie  es  in  so  vielen  Fällen 
von  Hirntumoren  zu  Tage  tritt,  und  gilt  dasselbe  auch  für  die 
anderen  in  unserem  Falle  gefundenen  Gummabildungen.  Es  wird 
auch  darin  die  Erklärung  für  die  geringe  secundäre  Degeneration 
zu  suchen  sein,  welche  die  motorischen  Bahnen  zeigten. 

Die  Läsionen,  welche  die  Syphilis  im  Bereiche  des  Rücken^ 
maries  setzt,  sind  erst  in  neuerer  Zeit  Gegenstand  genauerer  Unter- 
suchungen geworden.     So  wie  früher,  d.  L  bis  gegen  Ende  der 

0  Die  syphilitisohenErkrankongeii  des  Nervensystems.  Wiesbaden  1887.  p.232. 
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fünfziger  Jahre  das  Gehirn  als  ein  Organ  angesehen  wurde,  an 
welchem  sich  die  Syphilis  sehr  selten  localisiere,  so  galt  diese  An- 
sicht noch  lange  —  bis  vor  etwa  15  Jahren  in  noch  stricterer 
Weise  bezüglich  des  Rückenmarkes,  nnd  abgesehen  von  2—3  spär- 
lichen Angaben  aus  älterer,  voimicroscopischer  Zeit,  die  sich  in 
den  Sammelwerken  der  um  den  Prix  civrieux  (1859)  concunierenden 
Autoren  (Lagneau,  Lancereaux,  Zambctco)  finden,  war  der  von  Charcoi 
und  Gofnbault^)  (1873)  mitgetheilte  der  einzige  genauer  untersuchte 
dieser  Ai-t  Seither  ist  auch  in  dieser  Beziehung  eine  Wandlung 
eingetreten  und  seitdem  SchuUze^)  und  Heubner^)  die  Aufinerksamkeit 
auf  solche  Veränderungen  gelenkt  haben,  sind  von  zahlreichen 
Autoren,  wie  Dowse,*)  Greiff,^)  Eisenlohr,^)  Taylor ^'^  Rumpf, ^) 
Ziemssm,^)  J&rgens,^^)  Buttersack,^^)  Kahler,^^)  Schmaus,^^)  Thomas,^*) 
Gilbert  et  Lion}^)  Möller^^)  etc.  und  namentlich  aus  dem  reichen  Materiale 
der  Westp1wV^(^^VL  Klinik  —  von  Oppenheim  i')  und  Siemerling  ^*)  kli- 
nisch und  pathologisch-anatomisch  genau  untersuchte  Fälle  mitgetheilt 
worden,  welche  die  Vielseitigkeit  der  Läsionen,  welche  die  Syphiüs 
im  Bereiche  des  Kückenmarkes  setzt,  deutlich  hervortreten  lassen. 

')  Sar  un  cas  de  lesions  disseminoes  des  centres  nerveax,  observees  chez 
une  femme  syphilitique  Archives  de  physiologie  vorm.  et  pathoL  T.  V.  1873  p.  143. 

^)  Ueber  die  Beziehungen   der  Myelitis   zur  Syphilis,   ref.   in   Archiv  für 
Psychiatrie  VIII.  p.  222. 

^  Die  Syphilis   des  Gehirns  und  des  übrigen  Nervensystems.     Ziemssem 
Handbuch  XI,  1, 

*)  Syphilis  of  the  brain  and  spinal  oord.    London  1881. 

^)  Ueber  Bückenmarksyphilis.    Archiv  f.  Psych.  XII.  p.  564. 

^)  Zur  Pathologie  der  syphil.  Erkrankung  der  Hinterstränge  des  Rückenmarks 
Festschrift  zur  Eröffnung  des  neuen  Hamburger  Krankenhauses.    1889. 

^)  Syphilitic  meningitis  and  gumma  of  the  spinal  dura  mater  with  tubulär 
cavity  in  the  spinal  cord.    Pathological  Transactions  Vol.  XXXV.  p.  36. 

^  Ueber  Gehirn-  und  Bückenmarkssyphilis.  Archiv  f.  Psych.  XVI.  p.  410 
und:  Die  syphiL  Erkrankungen  des  Nervensystems.    1886. 

^)  Die  Syphilis  des  Nervensystems.  Sammlung  klinischer  Vorträge  Nr.  13, 1888u 

^^)  Qeber  Syphilis  des  Bückenmarks  u.  seiner  Häute.  Charite-Annalen  X.  p.  729. 

^')  Zur  Lehre  von  den  syphilitischen  Erkrankungen  des  Nervensystems  etc. 
Archiv  f.  Psych.  XVII,  3. 

'>)  Die  multiple  syphilitische  Wurzelneuritis.    Zeitschrift  f.  Heilkunde  1887. 

13)  Zur  Eenntniss  der  Bückenmarksyphilis.   Arch.  f.  kün.  Med.  XXIV.  p.  244 

1«)  A  case  of  cerebrospinal  Syphilis.  John  Hopkins  Hosp.  Rep.  Vol.  II  Nr.  6. 

'^)  De  la  Syphilis  medullaire  precoce.  Archives  gen.  de  medecine  1889  IL 

^")  Zur  Eenntniss  der  Bückenmarksyphilis.  Arch.  f.  Dermat.  n.  Syph.  1891. 

*^)  Ueber  einen  FaU  von  syphilitischer  Erkrankung  des  centnlen  Nervensystenu, 
welche  vorübergehend  das  klinische  Bild  der  Tabes  dorsalis  vertauschte.  Berliner 
klin.  Wochenschrift  1888.  Nr.  53.  —  Zur  Eenntniss  der  syphilitischen  Erkrank- 
ungen des  centralen  Nervensystems,   ibidem  1889.  Nr.  48,  49. 

*^)  Zur  Syphilis  des  Centralnervensystems.    Archiv  f.  Psych.  XXH 
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Betrachten  wir  nun  die  in  den  oben  mitgetheilten  Fällen  er- 
hobenen Befunde,  so  sehen  wir  vorei*st  als  allen  Fällen  gemeinsam 
eine  mehr  minder  intensive  MeningealinßtrcUian.    Die  Pia  erscheint 
von  Rundzellen  durchsetzt,  welche  meist  in  der  Nähe  der  Gefässe 
am  dichtesten  stehen  und  auch  die  bindegewebigen  Septa,  welche 
in  die  Substanz  einstrahlen,  begleiten.   Im  weiteren  Verlaufe  können 
dann  die  Veränderungen  in  swei  Richtungen  fortschreiten.    Einmal 
kommt  es  zu  einer  noch  stärkeren  Rundzellenanhäufung,  es  bildet 
sich   ein   reichliches  Granulationsgewebe,  welches   auch   auf  die 
Rückenmarkssubstanz  übergreift  und  daselbst  zur  Bildung  grösserer 
Herde  fährt,  welche  alsbald  auch  zum  Theile  necrotisch  werden, 
also     zu    typischen     Gummahnoten,     wie     sie     der     erste    Fall 
zeigt  (s.  Tat  XII,  Fig.  16).    Dieses  Granulationsgewebe  ist  reich 
vascolarisiert^  die  grösseren  Gefasse  jedoch  zeigen  grösstentheils 
hochgradige  Infiltration  und  Verdickung  ihrer  Wandung,  welche 
bis  zu  vollständigem  Verschlusse  des  Lamens  führen  kann.    Die 
nervöse  Substanz  wird  zum  Theile  zerstört,  zum  Theile  verdrängt 
und  es  zeigt  sich  hiebei  jenes  Verhalten,  wie  es  oben  bezüglich 
der  Gummen  in  der  Oblongata  beschrieben  wurde.   Die  austretenden 
Nervenwurzeln  werden  in  dem  Bereiche  der  gummösen  Wucherung 
zerstört.     Diese  Bildung  wahier  Gummaknoten  im  Bereiche  des 
Rückenmarks  gehört  übrigens  zu  den  Seltenheiten  und  ist  die  Zahl 
solcher,   in   der  Literatur  mitgetheilter  Fälle  (Brown -Seqtmrd,^) 
Wüks,*)  Moxan,^)  Wagner,^)  Haie/*)  Charcot  et  GombauU,^)  EisetUohr/) 
Osler, ^)  Siemerling^))  gering. 

Meist  nehmen  die  Läsionen  einen  chronischen  Verlauf  und  es 
kommt  mehr  zu  bindegewebigen  Veränderungen.  So  sehen  wir  dann 
die  Pia  auf  ein  Vielfaches  verdickt,  aus  reichlichen  Zügen  fasrigen 
Bindegewebes  bestehend,  in  welches  zahlreiche  spindelige  und  rund- 
liche Zellen  eingelagert  sind.  Die  in  ihr  verlaufenden  Gef&sse 
zeigen  verdickte  Wandungen,  welche  eigenthümlich  hyalin  erscheinen. 
Auch  innerhalb  des  Kückenmarkes  kommt  es  zu  Verbreiterung  der 
Bindegewebssepta  und  Gef&ssveränderungen.    Diese  Veränderungen 


*)  Jonnial  de  la  physiologie.    VI.  18Ö3  \    ...    .        ,    d       r 
^  Qufs  Hospital  Bep.  1863  /  ^'^'"^  °*^^  ^"^^/^ 

*)  Guy's  HoßpitaL  Bep.  1871. 

*)  Das  Syphilom.    Archiv  der  Heilkunde.    1863.   Beob.  IX. 
')  The  American  Journal  of  Syphüographie  and  Dermatologie.    1872. 
•)  1.  c. 
^  1.  c. 

^  Gase  of  syphiloma  of  the  cord  of  the  cauda  equina.    Journal  of  nervous 
and  mental  diseases  1889  p.  499. 
»)1.  c. 
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sind  zwar  am  ganzen  Rückenmarksamfange  deutlich,  jedoch  meist 
in  einem  Abschnitte  der  Peripherie  am  stärksten  ausgesprochen. 
So  sehen  wir  sie  imdritten  Falle  im  Lendentheile  am  deaüichstt-c 
über  den  Hintersträngen.  Dort  ist  es  auch  zur  Ablagerung  eines 
subpialen,  fibrinösen  Exsudates  gekommen,  eine  Form  der  Meningitis, 
welche,  von  deutschen  Autoren,  so  viel  mir  bekannt,  noch  nirht 
beschrieben,  von  Gilbert  und  Lian  ^)  als  Meningamydite  diffuse  em- 
bryonnaire  bezeichnet  wurde.  Wo  diese  Veränderungen  einen  höheren 
Grad  erreichen,  wie  eben  in  dem  dritten  Falle  über  den  Hinter- 
strängen des  Lendentheiles,  ist  es  dann  auch  zu  einem  mehr  minder 
hochgradigen  Faserausfalle  in  der  weissen  Substanz  dieses  Gebietes 
gekommen.  Es  wäre  sehr  verlockend,  diesen  Befund  an  den  Hinter 
strängen  dieses  Falles  in  Parallele  zu  bringen  mit  einzelnen^  in 
letzter  Zeit  mitgetheilten  Fällen  einer  Combination  von  Hinter- 
strangsclerose  mit  syphilitischer  Meningitis,^)  doch  erscheint  mir 
dies  im  Hinblicke  auf  die  geringe  Intensität  des  Processes  und  seine 
Localisaüon  nicht  rathsam. 

Im  zweiten  Falle  haben  wir  ausser  den  eben  beschriebenen 
Veränderungen,  welche  jedoch  nicht  sehr  stark  ausgeprägt  sind, 
auch  noch  äusserst  merkwürdige  Befunde,  welche  einer  näheren 
Besprechung  werth  erscheinen;  es  sind  das  die  miliaren  Knötchen 
an  der  Innenfläche  der  Dura  und  der  Herd  im  Rückenmarka  Der 
microscopische  Befund  dieser  Gebilde :  in  den  Duraknötchen  spinde- 
lige und  runde  Zellen,  wie  concentrisch  um  ein  kleines  Gefass 
angeordnet  (s.  Taf  XIII.  Fig.  2),  in  dem  Kückenmarksherde  reich- 
liche Bundzellen  und  2  echten  Riesenwellen  analoge  Gebüde  —  hat 
wenig  Characteristisches  an  sich,  doch  im  Hinblicke  auf  den  ganzen 
Verlauf  des  Falles  und  die  weiteren  Veränderungen  im  Gentrai- 
nervensystem  (Gumma  am  Trigeminusaustritt  etc.)  wird  man  wohl 
keinen  Anstand  nehmen,  diese  Herde  als  syphilitische  Producte  an- 
zusehen. Solche  miliare  Gummäbildungen  gehören,  wie  auch  sonst^ 
auf  der  Dura  zu  den  grössten  Seltenheiten.  Es  liegen  nur  2  dies- 
bezügliche Beobachtungen  vor,  von  Engelstedt^)  und  Jürgens,^) 
Ersterer  sah  solche  Knötchen  an  der  Innenfläche  der  Dura  der 
Schädelbasis  und  des  Kückenmarkes,  letzterer  in  d^  Pia  an  der 


*)  1.  c.  p.  537.  u.  Obs.  1. 

')  Kuh,  Ein  FaU  von  Tabes  dorsalis  mit  Meningitis  cerebrospinalis  i^hilitic&. 
Arch.  f.  Psych.  XXTL  H.  3.  —  Minor.  Hemi-  u.  Paraplegie  bei  Tabes.  Zeitschrift  i 
klin.  Medicin  1891.  p.  401.  —  Brciseh,  Ein  unter  dem  Bilde  der  tabischen  Paralyse 
verlaofender  FaU  von  Syphüis  d.Centrahiervensystems.  Nenrol.  Centralbl.  1891  p.489. 

')  Die  constitntioneUe  Syphilis,  übers,  von  üterhart  WüTEburg  1861  p.  144. 

*)  L  c.  FaU  V, 
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vorderen  Ponsfläche  sowie  an  der  Dura  spinalis,  namentlich  in  der 
Umgebung  durchtretender  Wurzelbündel.  Auch  in  letzterem  Falle 
'war  der  Verlauf  der  Lues  ein  rapider,  zwischen  der  Infection  und 
dem  Tode  waren  nur  10  Monate  verflossen.  Virckow  *)  äussert  sich 
sehr  skeptisch  bezüglich  der  syphilitischen  Natur  solcher  Knötchen, 
liaumgarten^)  meint  auf  Grund  seiner  Untersuchung  eines  Falles 
von  Periarteriitis  nodosa  gummosa  cerebralis,  dass  vielleicht  solche 
miliare  Gununen  auf  der  Entwicklung  derartiger  Knoten  in  der 
Wand  von  Ge fassen  beruhen;  damit  würde  ganz  gut  übereinstimmen, 
dass,  wie  ich  oben  betont  habe,  die  Knötchen  im  Centmm  meist  ein 
mit  verdickter  Wand  versehenes  Ge&sschen  erkennen  Hessen. 

Was  den  Herd  im  Bückenmarke  betrifft,  so  ist  es  mir  nicht 
gelmigen,  in  der  Literatur  irgend  ein  Analogon  zu  diesem  merk- 
würdigen Befunde  aufzutreiben.  Namentlich  der  Befund  von  zwei  so 
sehr  den  Zan^Aans'schen  Riesenzellen  gleichenden  Gebilde  in  dem* 
selben  war  geeignet,  einiges  Befremden  hervorzurufen.    Doch  ist 
diesbezüglich  zu  sagen,  dass  das  Dogma  vom  tuberculösen  Character 
dieser  Form  von  Riesenzellen  schon  viel  von  seiner  Geltung  ein- 
gebflsst  hat.    Dies  gilt  namentlich  gegenüber  der  Syphilis.    Nach- 
dem schon  vorher  von  Bigzoeeerof)  Köster*)  und  Griffini^)  Befunde 
von  Riesenzellen  in  Hautsyphiliden  und  syphilitischen  Ulcerationen 
des  Darmkanales  mitgetheilt  worden  waren,  wobei  jedoch  Tuber- 
culose  nicht  mit  voller  Sicherheit  auszuschliessen  war,  hat  Baum- 
garten •)  in  5  FäUen  vom  Hodengummen  typische  Riesenzellen,  meist 
sehr  zahlreich,   gefunden.     Ebenso  hat  Brodowski'^  2  Fälle  be- 
schrieben, einen  Fall  von  syphilitischer  Entartung  der  Bronchien, 
und  einen,  wo  er  in  disseminierten  weissgrauen  oder  weissgelben, 
festen  Infiltrationen  des  Herzmuskels  Granulationsgewebe  und  hier 
und  da  zerstreute  Riesenzellen  fand.    Auch  Browicz^)  sah  in  um- 
schriebenen Gummabildungen  aus  der  Wand  des  r.  Atriums,  sowie 
in  einem  anderen  Falle  aus  der  Submucosa  des  Larynx  exquisite 
Riesenzellen.    Seither  hat  Baumgarten  Riesenzellen  auch  noch  in 
2  Fällen  von  congenitaler  Miliarsyphilis  der  Leber,*)  femer  in 


>)  GeschwttlBte  IL  p.  452. 

*)  Virchow's  Archiv  BcL  76,  p.  268. 

')  Centralblatt  f.  med.  Wissenschaften  1873  Nr.  18. 

«)  ibidem  1873  Nr.  68. 

"")  ibidem  1876  Nr.  35. 

•)  ibidem  1876  Nr.  45. 

^  Virchow's  Archiv  Bd.  63,  p.  128. 

^  Centralblatt  f.  med.  Wissenschaften  1877  Nr.  19. 

^  Virchow's  Archiv  Bd.  76,  p.  486. 
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guimnös  afficierten  Hirngefässen  ^)  und  gnnmiösen  Knoten  an  der 
Himbasis')  beschrieben.  Auch  Lancereaux^)  fand  Biesenzellen  in 
den  kleinen  Entzündungsherden  in  der  Adventitia,  welche  bei  Loes 
in  den  ersten  Stadien  der  obliterierenden  Endarteriitis  an  den 
Hirnarterien  auftreten.  Bei  dieser  Gef&sserkranknng  hat  schon 
Heubner*)  schöne  Riesenzellen  in  den  periphersten  Lagen  der 
Intimaauflagernng  beobachtet  nnd  abgebildet,  doch  hat  diesbezfiglich 
Baumgarten^)  die  Nichtspecificität  der  Intimaanflagemng  herror- 
gehoben  und  mehr  auf  eine  Analogie  mit  den  in  der  Intimaanflagerong 
unterbundener  Gefässe  beobachteten  Kiesenzellen  hingewiesen.  Es 
liegen  also  schon  einige,  zum  Theil  sehr  genau  untersuchte  Beob- 
achtungen vor,  welche  über  den  Befund  von  Riesenzellen  in  syphi- 
litischen Producten  berichten,  und  so  finden  wir  denn  auch  in  den 
neueren  Lehrbüchern  {Ziegler,  Birch-  Uirschfeld,  Weichselbaum  u.  A) 
diesbezügliche  Angaben. 

Ich  selbst  hatte  Gelegenheit,  vor  einiger  Zeit  einen  vielleicht 
einschlägigen  Fall  zu  untersuchen.  Es  handelte  sich  am  einen 
18  jährigen  Mann,  dem  auf  der  chirurgischen  Klinik  der  1.  Fnss 
wegen  Gangraen  amputiert  worden  war  und  der  während  der 
Operation  gestorben  war.  Klinisch  war  ein  Herzfehler  diagnosticiert 
worden.  Bei  der  am  18./XIL  1890  vorgenommenen  Sedion  fand 
sich  Thrombose  der  Vena  saphena  maj.  d.  und  Embolieen  in  die 
A.  iliaca  ext.  und  femoralis  sin  sowie  in  die  Art  pulmonalis.  Die 
Lungen  zeigten  keine  Spur  von  Tuberculose,  nur  die  peribronchialen 
Lymphdrüsen  waren  zum  Theile  verkalkt  Das  Hera  war  ungewöhn- 
lich gross,  seine  Klappen  zart,  bis  auf  leichte  Verdickung  des  freien 
Randes  der  V.  bicuspidalis  und  Verdickung  der  Noduli  Arantii  an 
der  Aortenklappen.  Das  Endocard  in  beiden  Ventrikeln  stellen- 
weise weisslich  verdickt  Im  blassen,  derben  Myocard  sowohl  im  r. 
als  im  1.  Ventrikel,  in  letzterem  aber  viel  reichlicher  als  in  erstereni) 
weisslich  gelbliche,  verzweigte  Schwielen,  welche  theils  näher  dem 
Endocard,  theils  näher  dem  Pericard,  theils  aber  auch  in  der  Mitte 
der  Muskelwand  sitzen.  In  diesen  Schwielen  einzelne  stecknadel- 
kopfgrosse, weissliche,  derbe  Knötchen.  In  den  subpericardialen 
Schwielen  verengte  und  in  der  Wand  verdickte  Arterien.  Das 
Pericard  über  solchen  Herden  weisslich  verdickt  In  den  Herz- 
höhlen flüssiges  und  postmortal  geronnenes  Blut 

»)  Virchow's  Archiv  Bd.  73,  p.  117  und  Bd.  76,  p.  268. 

>)  ibidem  Bd.  86,  p.  179. 

^  Le^ons  de  clinique  medlcale.    Paris  1892.    Arterite  syphilitiqne  FaU  4. 

^)  Die  Inetische  Erkrankung  der  Himarterien  1874  FaU  49. 

'^)  Centralblatt  f.  med.  Wissenschaften  1876  p.  787. 
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Die  microscopische  Untersuchung  der  Herzschwielen  erwies  im 
Bereiche  derselben  ein  sehr  zellenreiches  Narbengewebe,  mit  ein- 
zelnen kleineren  dichteren  Centren  (miliare  Gummen?)  und  zer- 
streuten grossen  Biesenzellen,  An  den  Blutgefässen  überhaupt 
i^ar  starke  entzündliche  Wucherung  in  der  Wand  zu  consta- 
tieren.  — 

Oegen  Tuberculosen  an  die  man  ja  in  solchen  Fällen  zuerst  zu 
denken  gewohnt  ist,  spricht  hier  erstens  das  Fehlen  jeglicher 
ipreiteren  tuberculösen  Veränderungen  im  Körper  und  zweitens  ist 
über  eine  solche  Schwielenbüdung  im  Herzen  auf  tuberculöser 
Basis  nichts  bekannt  Der  Nachweis  von  Tuberkelbacillen,  der  an 
einigen  Schnitten  versucht  wurde,  gelang  nicht. 

Es  erinnert  dieser  Fall  sehr  an  den  oben  erwähnten,  von 
Srodowshi  mitgetheilten,  und  so  wird  man  wohl  auch  hier,  trotz 
des  Mangels  anderweitiger  Befunde  und  einer  diesbezüglichen 
Anamnese,  an  Syphilis  zu  denken  haben. 

Neuerdings  hat  nun  Baumgarten  seine  Ansicht  geändert  und 
gelegentlich  der  Mittheilung  eines  Falles  von  Arteriitis  cerebralis 
gummosa,  in  welchen  er  keine  Biesenzellen  finden  konnte,  spricht 
er  sich  dahin  aus,*)  dass  das  Vorkommen  von  Riesenzellen  in 
syphilomatösen  Producten  immer  auf  eine  Mischinfedion  von  Syphilis 
und  Tuberculose  zu  beziehen  sei.  Für  diese  letztere  fehlten  aber 
sowohl  in  dem  eben  erwähnten,  als  in  dem  oben  mitgetheilten 
Falle  (lU)  jegliche  Anhaltspunkte.  Namentlich  in  dem  letzteren 
Falle  scheinen  mir  die  so  exquisiten  syphilitischen  Veränderungen 
einerseits,  andererseits  der  in  Bezug  auf  die  Tuberculose  negative 
Befund  (denn  die  alte  Schwiele  in  der  1.  Spitze  kommt  hier  wohl 
nicht  in  Betracht)  die  Annahme  einer  solchen  Mischinfection  nicht 
gut  zuzulassen.  Ebenso  scheinen  mir  gerade  in  den  diesbezüglich 
am  genauesten  microscopisch  untersuchten  Fällen  —  den  oben  er- 
wähnten von  Baumgarten «)  —  die  Momente,  welche  von  ihm  selbst 
herangezogen  wurden,  um  Tuberculose  auszuschliessen,  noch  nichts 
von  ihrer  Beweiskraft  eingebüsst  zu  haben. 


Die  Veränderungen  an  den  Gefässen,  welche  sich  in  den  hier 
mitgetheilten  FäUen  sowohl  im  Gehirne,  als  auch  im  Bückenmarke 
und  ihren  Häuten  finden,  sind  sehr  mannigfaltig. 

0  Virchow'8  Archiv.  Bd.  111.  p.  267. 

^  Besonders  gilt  dies  von  dem  in  Virchow's  Archiv  Bd.  86  p.  179  mit- 
getheilten FaUe. 
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Wir  sehen  einestheils  einfache  Verdickung   der  Wand,   mit 
hyalinem  Aussehen  derselben  (wie  sie  von  Grei/f^  Schmaus  u.  A. 
beschrieben  wurde),  namentlich  innerhalb  der  Meningen,  dort  wo 
dieselben  stark  bindegewebig  verdickt  sind;  doch  finden  wir  soldie 
Bilder  (im  Falle  lH)  auch  innerhalb  der  Rückenmarkssubstanz  und 
den  Durchschnitten  durch  die  Nervenwurzeln.    Dann  finden  sich 
aber  auch  den  verschieden  hochgradigen  Infiltrationsprocessen  der 
Meningen  analoge  Veränderungen  an  den  Gefassen.    Vor  allem  fet 
es  die  Adventitia,  welche  von  Rundzellen  mehr  weniger  durchsetzt 
und  verdickt  erscheint,  während  die  Media  und  Intima  intact  sind. 
Oder  aber  es  zeigt  sich  auch,  oft  ohne  dass  die  Media  ausser  etwas 
Infiltration  auffallende  Veränderungen  erkennen  lässt,  eine  InUma- 
auflagerung,    bestehend    aus    locker    gefugten   spindeligen   Zellen, 
zwischen  welchen  Rundzellen  eingestreut  sind  (s.  Taf.  XIII,  Fig.  3). 
Dann  sehen  wir  endlich  Gefässe,  deren  ganze  Wand  stark  verdickt 
und  von  Rundzellen  infiltriert  erscheint  und  an  denen  es  auch  zu  einer 
das  Lumens  fast  vollständig  verschliessenden  Intimawucherung^  ge- 
kommen ist.  Dieser  höchste  Grad  findet  sich  sowohl — jedoch  seltener— 
an  Gefassen,  in  deren  Umgebung  die  Infiltration  der  Meningen  eine 
nur  geringe  ist,   als   auch  namentlich  im  Bereiche   der  grossen 
Gummabildungen  (s.  Taf.  XII,  Fig.  7  bei  g,  Fig.  11  b,  Fig.  14  nach 
oben  von  der  Basüaris,  Fig.  16  v,  Fig.  17  v,  Taf.  Xm,  Fig.  15  gf). 
Am  stärksten  und  als  dominierendes  Moment  tritt  diese  von  Heubner 
zuerst  gewürdigte  Gefässerkrankung  an  der  A.  basüaris  des  dritten 
Falles  hervor  (s.  Taf.  XIV,  Fig.  1—5).    An  dieser  sehen  wir  alle 
Stadien  von  der  beginnenden  Intimaauflagemng  mit  starker  Be- 
theiligung der  Aussenhäute  in  dem  entsprechenden  Gebiete  (Fig.  1 
und  2)  bis  zu  der  hochgradigsten,  fast  das  ganze  Lumen  ausfüllenden 
schon   mehr  bindegewebigen  Intimaauflagemng,  im  Verhältniss  zu 
der  die  immerhin  noch  mächtigen  Veränderungen  der  anderen  Wand- 
schichten gering  erscheinen  (Fig.  4  und  5).    In  diesem  letzteren 
Stadium  zeigen  sich  mehrere  neue  Gefässlumina  innerhalb  der  Auf- 
lagerung, deren  endliche  Verlegung  durch  Gerinnungsmassen  zum 
letalen  Ausgange  führte.    Eine  neugebildete  Elastica  rings  um  ein 
solches  Gefässlumen,  wie  sie  Heubner  u.  A.  beschrieben  haben,  konnte 
ich  nicht  constatieren ;  wohl  sieht  man  um  diese  neuen  Lumina  die 
Faserzüge  der  hier  schon  ganz  bindegewebig  erscheinenden  Intima- 
wucherung  sehr  dicht  und  concentrisch  angeordnet^  doch  zeigen  sie 
keineswegs  den  Glanz  und  auch  nicht  die  intensive  Braunfärbung 
der  Elastica  bei  Orceintinction.    Hingegen  bietet  die  Arterie  in 
ihrem  distalen  Abschnitte,  wo  sie  die  Anfangsstadien  des  Processes 
zeigt,  einen  Befund,  der  vielleicht  für  die  Deutung  dieser  sogenannten 
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neuen  Elastica  in  Frage  kommt    Heubner,  welcher  diese  neuge- 
bildete Membrana  fenestrata  ausführlich  beschrieb  und  abbildete,^) 
hat  die  Ansicht  aufgestellt,  dass  auch  sie  wie  die  ganze  Intima- 
wucherung  von  dem  Endothel  neu  gebildet  werde.    Demgegenüber 
haben  andere  Autoren,  wie  Comü^)  und  Rumpp)  die  Vermuthung 
ausgesprochen,  dass  diese  Erscheinung  auch  nur  durch  eine  Aus- 
einanderdrängung  der  Fibrillen  der  Membrana  elastica  zu  Stande 
kommen  könne.    In  der  oben  erwähnten  Partie  der  BasUararterie 
sieht  man  nun  die  Adventitia  verdickt  und  infiltriert,  die  Intima 
jedoch  grösstentheils  intact  bis  auf  eine  Stelle,  wo  sie  bedeutend 
—  auf  das  8 — 10  fache  —  verbreitert  erscheint  und  zwar  dadurch, 
dass  ihre  Fibrillen  bei  erhaltenem  Längsverlaufe  durch  Einlagerung 
von  Zellen  und  Fasern  bedeutend  auseinandergedrängt  sind  und  so 
stark  in  das  Gefasslumen  vorspringen;  auch  an  der  gerade  gegen- 
überliegenden Stelle  des  Gefässrohres  zeigt  die  Elastica  ein  ähn- 
liches Verhalten  (s.  Taf.  XIV,  Fig.  2).    Vielleicht  ist  es  eine  solche 
Auffaserung   der  Membrana  elastica,  bewirkt  durch  die  aus  der 
Adventitia  fortgeleitete  Infiltration,  welche  in  höheren  Stadien  das 
Bild  einer  selbständigen,  anscheinend  neugebildeten  Elastica  gibt. 
Es  wurde  schon  oben  hervorgehoben,  dass  es  die  Adventitia  ist,  an 
der  wir  zuerst,  auch  ohne  dass  eine  Intimaauflagerung  vorhanden 
ist,  Infiltration  und  Verdickung  sehen;  aber  auch  für  die  Genese 
dieser   Intimaauflagerung   und   die  Bemessimg   der   anatomischen 
Selbstständigkeit  der  sogenannten  luetischen  Gefässerkrankung  er- 
geben die  oben  mitgetheüten  Fälle  ein  interessantes  Moment  Wir 
sehen  die  A.  basilaris  in  dem  ersten  Falle  in  ihrer  oberen  Hälfte 
ergriffen  von  dem  Gumma  in  der  Ponsbasis  (Taf  Xn,  Fig.  13),  so 
dass  ihr  dorsaler  Theil  ganz  von  dem  Contour  desselben  einge- 
nommen ist.    Dabei  ist  aber  der  Contour  des  Gefässes  noch  gut 
erhalten,  denn  während  die  Adventitia  in  diesem  Gebiete  ganz  von 
gummösem  Gewebe  durchsetzt  und  in  dasselbe   aufgegangen  ist, 
erscheinen  die  Media  sowie  die  Membrana  fenestrata  wohl  erhalten. 
Nach  innen  von  diesen  findet  sich  das  Lumen  zum  Theile  ausgefüllt 
von  einem  Gewebe,  welches  sich  jedoch  deutlich  von  dem  umgebenden 
gummösen  Gewebe  abhebt  (Taf  Xn,  Fig.  14),  und  wenn  wir  nun 
dieses  Gtewebe  mit  der  Intimaauflagerung  vergleichen,  wie  sie  die 
A.  basilaris  im  dritten  (Taf.  XIV,  Fig.  1—5)  oder  die  A.  fossae 
Sylvii  im  zweiten  Falle  (Taf.  XTEI,  Fig.  3)  zeigen,  so  sehen  wir,  dass 


')  Die  luetische  Erkranknng  der  Himarterien.    p.  148. 
*)  Lebens  zur  la  syphilis.    Paris  1879.   p.  365. 
•)  L  c.  p.  59. 
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es  mit  dieser  ganz  identisch  ist.  Dabei  ist  diese  IntimaanflageroBg 
gerade  anf  jenem  Theil  des  Gefässquerschnittes  beschränkt,  der  der 
gummösen  Durchsetzung  der  Adventitia  entspricht  Es  ist  hier 
also  dadurch,  dass  die  Adventitia  an  einer  Stelle  des  Grefassrohres 
von  einem  Gumma  ergriffen  wurde,  zu  einer  IntimaanflageroBg 
gekommen,  ganz  analog  derjenigen,  welche  wir  in  der  „selbständig* 
erkrankten  Arterie  finden.  Hierin  scheint  mir  ein  Moment  zu 
liegen,  welches  fär  die  von  Köster^)  und  namentlich  von  Baumgarten^) 
vertretene  Ansicht  spricht^  der  sich  auch  Rümpft)  angeschlossen  hat, 
gegen  die  sich  aber  Gerhardt^)  und  Lüten  ausgesprochen  haben,  da^ 
nämlich  der  Process  der  Endarteriitis  obliterans  cerebralis  bei 
Syphilitischen  seinen  Ausgang  von  den  Äussefüiäuten  der  Geftsse 
nimmt.  Auch  die  A.  auditiva,  welche  an  einem  Theile  ihrer  Peri- 
pherie vom  Gumma  umschlossen  ist  (s.  Ta£  XU,  Fig.  11),  zeigt 
eine  typische  Endarteriitis  obliterans.  Es  steht  die  Gefässver- 
änderungen  dieses  Falles  den  von  Baumgarten  als  Periarteriitis 
gummosa  cerebralis  bezeichneten  sehr  nahe,  hier  wie  dort  ist  in 
den  Aussenhäuten  ein  gummöses  Gewebe  etabliert  und  der  Unter- 
schied liegt  nur  darin,  dass  in  Baumgartens  Fällen  dasselbe  sieb 
in  der  Gefässwand  mehr  selbstständig  ohne  Zusammenhang  mit  der 
Himsubstanz  entwickelt  hat  Der  Effect  in  Bezug  auf  die  Intima 
ist  in  beiden  Fällen  der  gleiche,  d.  h.  eine  typische  Endarteriitis 
obliterans. 

Es  finden  sich  also  in  den  oben  beschriebenen  Fällen  die  Grefäss- 
erkrankungen,  welche  die  Syphilis  zu  erregen  vermag,  bis  zu  den 
höchsten  Graden  ausgebildet.  Ich  will  hier  nur  noch  bemerken, 
dass  ich  eine  vorwiegende  Betheiligung  der  Venen,  wie  sie  von 
Greift^)  für  das  RQckenmark  beschrieben  worden  ist,  nicht  immer 
constatieren  konnte. 


In  den  2  ersten  Fällen  enthält  die  Krankengeschichte  Symptome 
einer  Affection  des  N.  trigeminus^  im  ersten  Falle  war  es  eine  links- 
seitige Änästhesia  dolorosa^  welche  nach  kurzer  Zeit  zurückging 
ohne  irgendwelche  deutliche  Spuren  an  den  centralen  Theilen  des 
Trigeminus  oder  dem  Ganglion  Gasseri  zurückzulassen,  im  gweüm 
sehen  wir  bald  nach  der  Infection  auftretend  neben  starken  Schmerzen 


*)  ref.  in  Berliner  klin.  Wochenschrift  1876,  Nr,  31. 
«)  1.  c. 
•)  1.  c. 
*)  1.  c. 
«*)  1.  c. 
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in  der  r.  Kopf-  und  Gesichtshälfte  eine  complete  Anästhesie  im 
Bereiche  des  I.  und  II.  Astes  des  r.  Trigeminus,  welche  alsbald 
von  einer  Keratitis  neuroparalytica  gefolgt  war,  das  Krankheitsbild 
beherrschen,  und  finden  auch  als  anatomisches  Substrat  ein  erbsen- 
grosses  Gumma  in  der  r.  Ponshälfte  am  Trigeminusaustrüte  und 
totale  Degeneration  der  r.  aufsteigenden  Quintuswurzel.  Im  Beginne 
soll  auch  das  Kauen  erschwert  gewesen  sein,  doch  ist  später  nichts 
mehr  diesbezüglich  bemerkt 

Affectionen    des    Trigeminus   sind   im    allgemeinen   im   Ver- 
lauf  des  Lues   nicht   selten:    meist   treten    sie    als    Neuralgieen 
auf,   namentlich  des  N.  supraorbitalis,   und   weichen  bald   einer 
antisyphilitischen   Theraphie;   manchmal    erweisen  sie   sich   aber 
einer   solchen    nicht    zugänglich    und   dann   beruhen    sie    meist 
auf  besonders  hartnäckigen  periostalen  und  Knochenprocessen,  im 
Verlaufe  des  Nerven  und  an  der  Schädelbasis,  seltener  auf  Läsionen 
desselben  durch  in  den  Meningen  oder  der  Ponssubstanz  entwickelte 
syphilitische   Producte.     Diesbezügliche   pathologisch-  anatomische 
Befunde  liegen  nur  in  geringer  Zahl  vor.    RumpP)  fand  in  einem 
exstirpierten,  stark  verdickten  Stücke  des  Nerven  in  einem  Falle, 
wo  die  Therapie  erfolglos  geblieben  war,  denselben  durchsetzt  von 
einer  gummösen  Granulationsmasse.   Die  Kranken,  welche  an  solchen 
Processen  leiden,  gehen  oft  erst  sehr  spät  zu  Grunde  und  dann 
findet  man  mitunter  nur  mehr  bindegewebige  Schwarten  an  der  Him- 
basis,  in  welche  der  Nerv  an  seiner  Austrittsstelle  aus  der  Brücke 
eingebettet  ist,  wie  in  den  Fällen  von  Lancereaux^)  und  GowersJ) 
Gummöse  Bildungen   an  der  Himbasis  afücieren  der  Trigemmus 
im  Verhältnisse  zu   den  anderen  in  dieser  G^end  austretenden 
Himnerven,  namentlich  den  Augenmuskelnerven,  selten  und  so  ist 
die  Zahl  der  diesbezüglich  mitgetheilten  Sectionsbefimde  (Essmarck 
und  Jessen*)  Barlow *) )  nicht  gross ;  in  anderen  Fällen  fanden  sich 
solche  von  der  Dura  oder  dem  Knochen  ausgegangene  Processe  am 
Ganglion  Gasseri,  wie  in  den  Fällen  von  Chvostek,^)  Graefe,'')  TTonns,*) 


')  Die  syphil.  firkrankungen  des  Nervensystems  p.  484. 

*)  LeQons  de  cliniqne  medicale.  Paris  1892.  p.  228. 

*)  Transactions    of   the   Pathological   Soc.    London.     Bd.  XXVIIL    1877. 
p.  281. 

*)  AUgem.  Zeitschrift  f.  Psychiatrie.  1857.   p.  20. 

^)  Transactions  of  the  Pathological  Soc.  London.  XXVin.  p.  287. 

")  Archiv  f.  Dermatologie  n.  Syphilis.   1883.  p.  19. 

')  Grafe's  Archiv.   Bd.  VllL  2.  1860.  p.  74. 

")  Mitgetheilt  von  Qros  ei  Lancereaux :  Des  affections  nervenses  syphil,  Paris 
1861.    Ohs.  2ia 
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Hugtcenin.^)  So  isolierte  Gununabildnngen  am  Pons,  wie  m 
dem  vorliegenden  Falle,  sind  jedoch  sehr  selten.  Abgesehen  you 
älteren  Beobachtungen  von  PUlony^)  Duchek^)  und  Balfour*] 
sind  solche  Falle  noch  berichtet  von  Bosenthal^)  nnd  J^Me.^) 
Letzterer  fand  den  Trigeminus  an  2  Stellen,  von  Gnnunen  afficiert 
nämlich  an  seiner  Austrittsstelle  aus  dem  Pons  und  dann  noch  bei 
seinem  Durchtritte  durch  die  Dura.  Femer  hat  Jastrowitz  ^  eineo 
Fall  mitgetheilt,  bei  dem  sich  bei  einer  zweifellos  syphilitischen 
Frau,  welche  intra  vitam  keinerlei  Lähmungserscheinungen  oder 
Sensibilitätsstörungen  gezeigt  hatte,  neben  anderen  VerändemngeD 
bei  der  Section  2  Herde  im  Pons  fanden,  der  eine  von  Bohneo- 
grösse  in  der  Höhe  des  r.  Trigeminusaustrittes. 

Die  klinischen  Erscheinungen  waren  in  den  meisten  der  oben 
genannten  Fälle  dieselben  wie  in  dem  von  mir  mitgetheilten ;  nnr 
die  Keratitis  neuroparalytica  ist  ein  seltenerer  Befimd.  Sie  war  in 
den  oben  erwähnten  Fällen  nur  in  denen  von  Lancereaux  und 
RüJde  vorhanden,  femer  in  einem  Falle  von  Lcibarriere.^  Alexan- 
der^) hat  aus  seinem  reichen  Materiale  vier  solche  klinische  beob- 
achtete Fälle  mitgetheilt 

Die  meisten  dieser  Beobachtungen  stammen  aus  einer  Zeit,  wo 
die  Technik  der  Untersuchung  des  centralen  Nervensystems  noch 
nicht  so  weit  vorgeschritten  und  das  Interesse  hieif&r  kein  ^ 
reges  war,  wie  jetzt,  und  so  finden  wir  denn  in  keiner  dieser  Hit- 
theilungen  Angaben  über  das  Vorhandensein  oder  Fehlen  jenes 
Befiindes,  welchen  der  zweite  der  von  mir  untersuchten  Fälle  so 
schön  ausgebildet  zeigt,  —  der  totalen  DegenenUion  der  aufsteigenden 
Trigeminuswured  im  Anschlüsse  an  die  gummöse  Zerstörung  des 
Nerven.    Nur  bei  Oppenheim  ^®)  fand  ich  eine  diesbezügliche  Angabe: 

')  Correspondenzblatt  f.  Schweizer  Aerzte.   1875.  Nr.  7. 

^  Mitgetheilt  von  Zambacoi  Des  affections  nervenses  syphilitiqnes.  Paris 
1862.   p.  490. 

■)  Wiener  med.  Jahrhttcher  1864. 

«)  Edinbonrgh  med.  Jonmal.   1876.  p.  289. 

*)  Archiv  f.  Psychiatrie  IX.  p.  49.   1879. 

')  Greifswalder  med.  Beiträge.   I.  62.   cit.  nach  Rumpf» 

^)  Deutsche  med.  Wochenschrift  1887.  p.  305.  Die  microscopische  Unter- 
snchong  dieses  Falles  steht  noch  ans;  Herr  Sanitätsrath  Jastrounlx,  an  dea  ich 
mich  diesbezüglich  mit  einer  Anfrage  wandte,  hatte  die  Frenndlichkeit,  mir  (Us 
Btlckenmark  des  Falles  zn  übersenden  und  die  üeberlassnng  von  Pons  und 
Oblongata  in  Aussicht  zu  stellen. 

^)  cit.  nach  Btmipf  1.  c.  p.  219. 

^)  Syphilis  nnd  Ange.    Wiesbaden  1889.  p.  183. 

^°)  Znr  Kenntniss  der  syphilitischen  Erkrankungen  des  centralen  Nerren- 
syRteras.    Berlin  1890.   p.  31. 
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bei  einem  sicher  syphilitischen  Mädchen,  welches  intra  vitam  neben 
anderen    cerebralen  nnd  spinalen  Symptomen  Parästhesieen  und 
Mypästhesieen  im  Quintusgebiet  gezeigt  hatte,  fand  sich  eine  hoch- 
g-radige  Meningitis  gummosa  cerebrospinalis  und  mehriache  Him- 
nerven   erschienen  von  der  Neubildung  durchwachsen.    Ueber  den 
N-  trigeminus  selbst  ist  gar  nichts  bemerkt,  wohl  aber  zeigte  sich 
eine  Atrophie  der  au&teigenden  Trigeminuswurzel ;  Oppenheim  sagt 
er     könne   nicht   entscheiden,    ob    diese  Erkrankung  der  Wurzel 
secundär  in  Bezug  auf  ein  Ergriffensein  des  Trigeminus  sei,  scheint 
sie  aber  eher  in  Parallele  mit  den  gleich  zu  erwähnenden  Befunden 
bei  Tabes  bringen  zu  wollen.    Dasselbe  gut  von  einem  Falle,  den 
lirasck^)  vor  kurzem  mitgetheilt  hat,  und  den  er  als  Combination 
von   Tabes  und  Syphilis  auffasst.    Auch  hier  ist  neben  exquisit 
syphilitischen  Veränderungen  eine  einseitige  Degeneration  dieser 
Qmntuswurzel    in    ihrer    ganzen    Ausdehnung   beschrieben,   ohne 
dass    vom    Trigeminus    und    seinen    Eemon    selbst    etwas    er- 
wähnt wird. 

Sucht  man  nämlich  sich  in  der  Literatur  darüber  zu  orientieren, 
in  welchen  Fällen  die  aufsteigende  Quintuswurzel  erkrankt  ge- 
funden wurde,  so  ist  die  Ausbeute  eine  im  Ganzen  geringe.  Die 
Mehrzahl  der  diesbezüglichen  Mittheilungen  betrifft  Fälle  von  Tabes 
dorsualis  und  combinierte  SystenwrJcranJcungen.  So  hat  Wesiphal, 
nachdem  er  schon  seinerzeit^)  den  Befund  von  grauer  Atrophie 
des  Trigeminus  bei  einem  Tabetiker  mitgetheilt  hatte,  in  seiner 
Arbeit  über  combinierte  (primäre)  Erkrankung  der  Rückenmarks- 
stränge •)  2  Fälle  beschrieben,  wo  sich  graue  Atrophie  des  Nerven 
nnd  Atrophie  der  aufsteigenden  Quintuswurzel  bis  in  die  Medulla 
oblongata  hinein  constatieren  liess,  und  Flechsig^*)  Hayem^),  sowie 
Vulpian^)  haben  denselben  Befund  für  Tabes  bestätigt.  Femer 
haben  Oppenheim  und  Siemerling ')  bei  dreien  der  von  ihnen  unter- 
suchten FäUe  von  Tabes  (V.  Vn.  Xu.)  Degeneration  dieser  Wurzel 
theils  beiderseits,  theils  stärker  auf  einer  Seite  gefiinden,  allein  in 
der  Weise,  dass    die  im  Halsmarke  deutliche  Degeneration  nach 


^)  Ein  unter  dem  Bilde  der  tabischen  Paralyse  verlaufender  FaU  von  Syphilis 
des  Centralnervensystems.    NenroL  Centralblatt  1891.  p.  489. 

*)  Tabes  dorsualis  nnd  Paralysis  nnivers.  progressiva.  AUg.  Zeitschr.  f. 
Psychiatrie  XXI.  1864.   p.  887. 

•)  Archiv  f.  Psychiatrie  IX.  p.  413. 

*)  Leitnngsbahnen  etc.  p.  247. 

^)  Gaaette  med.  1876.  Nr.  219. 

")  Maladies  dn  Systeme  nervenx  1877.  p.  410. 

^)  Beiträge  zur  Pathologie  der  Tabes  etc.    Arch.  f.  PsycL  XVm.   p.  98. 
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oben  zu  abnahm  und  im  Nerven  nichts  Pathologisches  mehr 
nachweisbar  war.  Seither  hat  dann  Oppenheim^)  2  Tabesfalle. 
einen  mit  totaler  und  einen  mit  partieller  Degeneration  dieser 
Wurzel  beschrieben,  wo  aber  auch  die  sensiblen  Quintuskeme  und 
austretenden  Wurzeln  entsprechend  erkrankt  waren.  In  all^ 
diesen  Fällen  waren  intra  yitam  die  verschiedenartigsten  Fonnen 
von  Sensibilitätsstörungen  und  Parästhesieen  in  mehr  minder  hohem 
Grade  beobachtet  worden,  niemals  aber,  wie  ich  hier  gleich  betonen 
will,  das  Auftreten  einer  Keratitis  neuroparalytica. 

Diesen  Fällen  reiht  sich  ein  jüngst  von  Wollenberg  ^)  publicierter 
an,  bei  welchem  intra  vitam  neben  Symptomen  eines  EleinMmtnmors 
und  WestphaFschem  Zeichen  bei  im  übrigen  normaler  Sensibilität 
links  totale,  rechts  fast  totale  Anästhesie  und  Reflexlosigkeit  der 
Cornea  bestand.  Anatomisch  fand  sich  ein  Angiosarcom  an  der 
unteren  Fläche  der  1.  Eleinhimhälfte,  welches  den  Pons  von  L  her 
stark  abgeflacht  hatte.  Microscopisch  fand  sich  typische  Hinter- 
strangsclerose  und  eine  namentlich  in  den  höheren  Partieen  deat- 
liehe  Degeneration  beider  au&teigenden  Quintuswurzeln.  Die  Gegend 
der  Trigeminuskerne  konnte  nicht  untersucht  werden,  der  L  Quintas, 
der  über  den  Tumor  verlief  zeigte  vereinzelte  gequollene  Axen- 
cylinder,  im  Ganzen  normales  Verhalten.  Wollenberg  sieht  als  anar 
tomisches  Substrat  der  so  merkwürdigen  auf  Conjunctiva  und  Cornea 
beschränkten  Sensibilitätsstörung  die  beiderseitige  Degeneration 
der  Quintuswurzel  an ;  ob  er  dieselbe  mit  dem  Tumor  oder  der  Tabes 
in  Zusammenhang  bringen  will,  geht  nicht  mit  Sicherheit  hervor, 
jedenfalls  spricht  die  Beiderseitigkeit  der  Affection  gewiss  mehr 
für  letztere  Annahme. 

Femer  fand  Hamen  ')  in  seinem  Falle  von  Hemiatrophia  facialis 
progressiva,  wo  ein  Endotheliom  der  Dura  den  1.  Trigeminus  gerade 
an  seinem  Austritte  comprimierte  und  auch  an  dieser  SteUe  auf 
den  Pons  übergriff,  die  au&teigende  Quintuswurzel  dieser  Seite 
total  degeneriert.  Intra  vitam  hatte  totale  Anästhesie  der  L  Ge- 
sichtshälfte bestanden.  Der  sensible  Quintuskem  zeigte  anscheinend 
Verminderung  der  Zellen;  der  motorische  erschien  normal,  in  der 
absteigenden  Wurzel  trat  eine  Verschmälerung  der  Fasern  hervor. 
H.  weist  darauf  hin,  dass  die  absteigende  Wurzel  auch  in  dem 


')  Neue  Beiträge  zur  Pathologie   der  Tabes   dorsalis.     Axdiiv  t  FäjcL 

XX.  p.  1. 

*)  Zwei  Fällen  von  Tumor  der  hinteren  Schädelgrube.    Arch.  £  Faychiatrie 

XXI.  p.  778. 

')  Neurologisches  Centralblatt  1890.  Nr.  13  u.  14. 
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ü/ettdcTschen  ^)  Falle  von  Hemiatrophie  ergriffen  war,  in  welchem 
die  aufsteigende  intact  erschien  und  sieht  hierin  einen  strikten 
Beiweis  für  die  sensible  Natur  dieser  letzteren  Wurzel. 

Weiter  hat  dann  noch  Böttiger  *)  die  Degeneration  dieser  Wurzel 
beobachtet  und  näher  erörtert.    Er   untersuchte  einen  Fall  von 
chronischer,  progressiver  Augenmuskellähmung,  bei  welchem  die 
Prüfling  der  Sensibilität  wegen  seniler  Demenz  kein  zuverlässiges 
Resultat  gab;  nur  an  der  Nasenschleimhaut  liess  sich  eine  Herab- 
setzung der  Sensibilität  mit  Sicherheit   constatieren.    Die  micro- 
scopische  Untersuchung  ergab  verschiedenartige  Atrophie  der  Hypo- 
glossus-,  Vagus-,  Glossopharyngeus-,  Trochlearis-  und  Oculomotorius- 
keme  beiderseits,   des  Facialis-  und  Abducenskemes  linkerseits, 
partielle    Degeneration    des    linken    Opticus.     Die     linke    auf- 
steigende   Quintuswurzel    erschien     in    ihrem     ganzen    Verlaufe 
degeneriert   und   zwar   im  ventralen  Theile    ihres  Querschnittes 
total,   im   dorsalen   partiell.     Dasselbe    Verhältniss   zeigten    die 
die  Substantia  gelatinosa  durchziehenden  Nervenfasern,  die  Zahl 
der  Zellen  an  der  inneren  Grenze  derselben  schien  linke  geringer 
zu  sein  als  rechts.  In  den  höheren  Theilen  der  Oblongata  und  des 
Pons  nahm  der  erhaltene  dorsale  Theil  der  Wurzel  immer  mehr  zu, 
doch  liess  sich  die  Degeneration  bis  in  die  austretende  Trigeminus- 
wursd  verfolgen,  deren  mediale  Fasern  deutlich  degeneriert  waren. 
Der  sensible  Trigeminuskem,  sowie  die  übrigen  Trigeminuswurzeln 
zeigten  keinerlei  pathologischen  Befund;   ebenso  das  Kückenmark. 
Böttiger    citiert    sodann    die    oben    angeführten    Beobachtungen 
von  Degeneration  dieser  Trigeminuswurzel  bei  Tabes,  (wobei  er 
übrigens  übersehen  hat,  dass  dieselbe  nicht  immer  beiderseitig  war) 
und  spricht  sich  bezüglich  ihrer  Genese  für  seinen  Fall  dahin  aus, 
dass  auch  sie  durch  eine  Nuclearerkrankung,  nämlich  die  Atrophie 
der  Ganglienzellen  der  SubstarUia  gelatinosa,  bedingt  sei.    Eine  peri- 
phere Ursache  der  Degeneration  sei  schon  deshalb  auszuschliessen, 
weil  sonst  das  Erhaltensein  eines  Theils  der  aufsteigenden  Wurzel 
und  der  ganzen  übrigen  Ursprünge  des  Quintus  unerklärt  bliebe. 
Ueberblicken  wir  die  mitgetheilten  Befunde,  so  sehen  wir  die 
aufsteigende  Trigeminuswurzel  in  einer  Reihe  von  Fällen  degeneriert, 
die  sich  in  2  Gruppen  theilen  lassen,  einmal  solche,  in  denen  der 
Nerv  selbst  degeneriert  war,   andemtheils  solche,  in  denen  bei 
intactem  Nerven  die  Wurzel  nur  partiell,  in  ihrem  unteren  Antheile 


^)  Zur  Lehre  von  der  Hemiatrophia  facialis.  Neorol.  Centralblatt  1S88.  p.  401. 
^  Beitrag  zai  Lehre  von  den  ehren,  progressiven  AngenmuskeUShmimgen 
und  zor  feineren  Himanatomie.    Archiv  f.  Psychiatrie  XXL   p.  513. 
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degeneriert  erschien,  unter  den  ersteren  viel  zablreicheren  FäUen 
finden  wir  solche,  wo  die  die  Abhängigkeit  der  Degeneration  der 
Wurzel  von  einem  an  der  Austrittsstelle  des  Nerven  dieselben  zer- 
störenden Tumor  hervortritt.  Hierher  gehörte  der  Homen^sche  mA 
dann  wohl  auch  der  von  mir  oben  mitgetheilte  Fall  (IL),  ^o  wir 
die  Wurzel  auf  der  Seite  des  Tumors  in  ihrer  Totalität  deg'eneriert 
sehen.  Solche  Fälle  lassen  kaum  eine  andere  Anschauung^  ZQ,  als 
dass  die  Wurzel  in  Folge  einer  Zerstörung  des  Trigeminos  nahe 
seinem  Austritte  oder  in  der  Eemregion  selbst  secundär  nadi 
unten  zu  degeneriert  sei. 

Dieser  Ansicht  steht  die  oben  genannte  von  Böttiger,  dass  die 
Degeneration  eine  Folge  der  Atrophie  der  Zellen  der  Substantia- 
gelatinosa,  also  aufsteigend  sei,  sowie  die  Anschauung  (Flechsig\ 
dass  es  sich  in  den  Tabesfallen  einfach  um  eine  Fortsetzung  der 
Hinterstrangserkrankung,  also  auch  um  einen  ansteigenden  Process 
handle,  diametral  gegenüber.  Es  läuft  also  im  Ganzen  die  Frage 
darauf  hinaus,  ob  die  aufsteigende  Trigeminuswurgd  aufsteigend,  d.  h. 
in  der  Richtung  vom  Halsmarke  zum  Trigeminusaustritte  oder  um- 
gekehrt  degeneriert. 

Berücksichtigen  wir  nun,  was  bezüglich  des  Verlaufes  und  der 
Funktion  dieser   Wurzel    an   anatomischen   und    physiologischeo 
Thatsachen   vorliegt.     Die   sogenannte    aufsteigende    Trigeminus- 
wurzel  gehört  der  portio  major  Trigemini  an:  auf  entsprechend 
schräg  zur  Mediarlinie  geführten  Längsschnitten  durch  Pons  und 
Oblongata,  wie  sie  z.  B.  die  schönen  Tafeln  von  Duval^)  zeigeo, 
sieht  man  die  grosse  Trigeminuswurzel  sich  in  2  Theile  theileD^ 
von  denen  der  obere  kleinere  in  derselben  Höhe  bleibt  und  gegen 
den  sensiblen  Quintuskem  zuzieht,  während  der  bedeutend  grössere 
untere  Antheil  rasch  umbiegend  als  breiter  Strang  parallel  zur 
Längsachse  des  Pons  zur  Oblongata  herabzieht^  nach  oben  und 
aussen  zu  scharf  begrenzt,  nach  innen  zu  fortwährend  die  Sub- 
stantia  gelatinosa  durchsetzende  Fasern  abgebend.    Solche  Schnitte 
zeigen    die   directe   Continuität   dieser   Wurzel    mit   der    portio 
major  Quinti,   sie  stellt  also  nichts  weiter  dar  als  eine  directe 
Fortsetzung,  ein  intramedulläres  Stück  dieses  allgemein  als  sensibel 
bezeichneten  Trigeminusantheils,   sie  ist  also  eigentlich  noch  ein 
Stück  des  Nerven  und  es  geht  nicht  gut  an,  sie  selbständig  ohne 
stete    Berücksichtigung    des   Nerven    zu    betrachten.     Uebemn- 
stimmender  Weise  wird  die  portio  major  Quinti  als  sensibel  be- 


*)  Recherches  sor  Torigine  reeUe  des  nerfs  cräniens.  Journal  de  ranatomie  et 
de  la  Physiologie  1878.  T.  XIV.  Tal  I. 
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zeicbnet,  also  centripetal  leitend,  und  deshalb  ist  auch  die  auf- 
steigende   Trigeminuswurzel    als    eine   solche,    d.   h.    in    diesem 
speciellen  Fall  von  den  oberen  Ponsebenen  caudalwärts  bis  in  das 
obere  Halsmark,  also  eigentlich  absteigend  leitende  Bahn  anzu- 
sehen;   unser   Sprachgebrauch    gibt  ihr   gerade   umgekehrt   den 
Namen   der   aufsteigenden   vom   anatomischen   Standpunkte,   viel 
weniger   präjudiderend  erscheint    der   Ausdruck    bulbäre   Trige- 
nünas Wurzel,  wie  sie  ja  auch  bei  den  Franzosen  heisst.    Nach 
dem   alten,  schon  von  Türck  aufgestellten  Gesetze,  welches  wohl 
für  den  Erwachsenen  noch  unerschüttert  ist,  schreitet  eine  Degene- 
ration   in    einer   centralen  Bahn   im   Sinne   der  physiologischen 
Leitung,  es  muss  also  in  dem  vorliegenden  Falle  die  Degeneration 
vom  Pons  an  caudalwärts,  d.  h.  absteigend  eintreten. 

Versuchen  wir  nun,  diese  Erwägung  durch  Thatsachen  zu  er- 
härten, so  wird  zunächst  das  Thierexperiment  in  Frage  kommen. 
Diesbezügliche  Mittheilungen    liegen  nur  in  sehr  geringer  Zalil 
vor.    So  fand  ich  bei  Monakow^)  in  seinen  experimentellen  Bei- 
trägen zur  Anatomie  der  Schleife  eine  Angabe,  dass  sich  bei  einer 
Katze,  welcher  die  r.  Brücke  in  der  Gegend  des  Quintusaustrittes 
erheblich  lädiert  worden  war,  6  Monate  post  operationem  eine  die 
dorsale  Querschnittszone  betreffende  Atrophie  der  r.  aufsteigenden 
Qaintuswurzel  und  der  zugehörigen  gelatinösen  Substanz  bis  in  das 
Rückenmark  herab  verfolgen  liess,  wie  dies  auch  die  beigegebenen 
Abbildungen  zeigen.     Denselben  Befund  erhob  Forel^)  bei  einem 
Kaninchen,  dem  er  den  Trigeminus  nach  der  Geburt  intracraniell 
zerstört  hatte,  hier  war  die  Atrophie  sehr  bedeutend;  bezüglich 
der  Substawtia  gelcUinosa   erwähnt  JP.,   dass   die  Zellen  derselben 
auf  der  atrophischen  Seite  vermehrt  schienen,  allerdings  nur  scheinbar ^ 
da  sie  wegen  Schrumpfung  des  Gewebes  und  Faserschwund  näher 
aneinander  rücken.    Gudden^)  jun.  berichtet  über  die  Untersuchung 
zweier  Präparate  aus  dem  Nachlasse  seines  Vaters,  nämlich  eines 
Kalbshimes,  an  dem  der  rechte  Trigeminus  fehlte,  und  eines  Kaninchen- 
himes  mit  Durchschneidung  des  Nerven.    In  beiden  Fällen  fand 
er  Atrophie  der  aufsteigenden  Quintuswurzel  der  entsprechenden 
Seite.    Vejas  *)  erwähnt,  dass  er  bei  einem  Kaninchen  nebenbei  einen 
kleinen  Theil  der  aufsteigenden  Quintuswurzel  in  der  Höhe  der 


<)  Archiv  fOr  Psychiatrie.  XXTT. 

*)  Einige  hirnanatomiBche  Betrachtnngen  und  Ergebnisse.  Archiv  für 
Psychiatrie.  XVm,  p.  102. 

*)  Beitrag  zur  Eemitniss  der  Wurzeln  des  Trigeminnsnerven.  AUgem.  Zeit- 
schrift fttr  Psychiatrie.  48.  Bd.   p.  16. 

*)  Archiv  für  Psychiatrie.  XVL  p.  200. 
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Kerne  der  Funiculi  graciles  und  cnneati  entfernte,  was  eine  Ab- 
nahme derselben  caudal  und  capitalwärts  und  der  Substantia  gela- 
tinosa  nur  caudalwärts  bedingt  hatte.  Im  Hinblicke  auf  diese 
spärlichen  Befunde,  "welche  auch  nur  an  neugeborenen  Thieren  er- 
hoben wurden,  habe  ich  versucht,  durch  weitere  Thierexperimente 
neues  Material  zu  gewinnen.  Da  diese  Versuche  noch  nicht  abge- 
schlossen sind  und  auch  den  Sahmen  dieser  Arbeit  überschrdton 
wurden,  sei  ihre  Mittheilung  einer  späteren  Publication  vorbehalteiLM 
Soviel  geht  aber  wohl  aus  den  vorstehenden  Erörterungen  hervor, 
dass  wir  die  Degeneration  der  au&teigenden  Trigeminoswnrzel  in 
absteigender,  d.  h.  caudaler  Richtung  fortschreitend  anzusehen  haben 
Wenden  wir  nun  diese  Ansicht  auf  die  erhobenen  pathologischen 
Befunde  an,  so  sehen  wir  sie  in  den  Fällen,  wo  eine  Läsion  d^ 
Trigeminus  in  den  oberen  Ponshöhen  oder  im  Nerven  erfolgte 
(Fall  von  Hom6n  und  mir  U.)  bestätigt.  Was  nun  die  Tabes  be- 
trifft, bei  welcher  die  meisten  diesbezüglichen  Befiinde  vorliegeiu 
so  sind  jene  Fälle,  wo  die  Atrophie  die  Wurzel  in  ihrer  ganzen 
Längsausdehnung  betraf  und  auch  im  Nerven  nachweisbar  war, 
ganz  gut  mit  einem  solchen  Verlaufe  vom  Nerven  her  vereinbar, 
indem  es  vielleicht  irgendwo  im  Nerven  zu  neuritischen  Processen  ge- 
kommen sein  kann,  wie  sie  ja  schon  mehrfach  an  anderen  Himnerven^) 
beobachtet  wurden.  Dasselbe  gilt  von  dem  Falle  von  BöUiger,  bei 
dem  ja  auch  im  Opticus  ein  abgelaufener,  interstitieller  Process 
vorlag.  Es  bleiben  also  nur  die  wenigen  Befunde  von  capitalwärtN 
abnehmender  Atrophie  der  Wurzel  in  ihren  unteren  Partieen  unge- 
klärt. Jedenfalls  aber  erscheint  ein  „TJebergreifen"  des  tabetischen 
Processes  von  den  Hintersträngen  auf  die  distalen  Partieen  der 
Wurzel  nach  dem  oben  ausgeführten  ebensowenig  annehmbar,  wie 
eine  Abhängigkeit  der  Atrophie  von  einer  Atrophie  der  Zellen  der 
Substantia  gelatinosa. 

Was  nun  die  Function  der  in  der  bulbären  Trigeminuswurzel 
verlaufenden  Fasern  betrifft,  so  werden  von  den  verschiedenen 
Beobachtern  die  mannigfachsten  Symptome  auf  die  Degeneration  der 
Wurzel  bezogen,  meist^  wie  schon  oben  erwähnt,  ohne  den  Zustand 


')  Während  der  Correctnr  yorliegender  Hittheilnng  kam  mir  eine  Arbeit 
Ton  Bregman  zu  Gesicht  (Üeber  experimentelle  an&teigende  Degeneration  moto- 
rischer nnd  sensibler  Himnerven,  Jahrbücher  f.  Psychiatrie  1892  p.  72).  Derselbe 
fand  bei  erwachsenen  Kaninchen  nach  intracerebraler  Dnrchschneidnng  des  N. 
trigeminus  constant  Degeneration  der  aufsteigenden  Wurzel  bis  herab  zum  Hab- 
marke. 

")  Siehe  Oppenheim:  Neue  Beiträge  zur  Pathologie  der  Tabes.  Archiv  för 
Psychiatrie  XX.   p.  152. 
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der    Nerven   selbst   zu   berücksichtigen.     So   werden  totale    oder 
partielle   Anästhesieen ,    mehr    minder    hochgradige   Geschmacks- 
stoi-ungen  oder  Störungen  des  Eauens  und  der  Coordination  der 
Gesichtsmuskeln,     endlich    auch    vasomotorische    und    trophische 
Störungen,  sowie  Keratitis   neuroparalytica,  ihrer  Entartung  zu- 
geschrieben.   In  dem  hier  mitgetheilten  Falle  wird  constant  ange- 
geben, dass  im  Bereiche  des  dritten  Astes  des  Trigeminus  die  Sensi- 
bilität nicht  gestört  war,  während  wir  die  Wurzel  total  degeneriert 
finden,  ein  Moment^  welches  vielleicht  darauf  hinweist,  dass  wii-  in 
ihr  nicht  so  sehr  die  empfindungsleitenden,  als  vielmehr  diejenigen 
Fasern  zu  suchen  haben,  welche  eine  Verbindung  mit  den  in  der 
untern  Ponshälfte  und  den  tieferen  Theilen  befindlichen  Nerven- 
kemen  und  Centren,  also  eine  Art  Reflexbogen  herstellen.    Duval  ^) 
giebt  zwar  an,  im  Verein  mit  Labarde  durch  Durchschneidung  der 
Wurzel  in  der  Oblongata  sofort  eine  Anästhesie  der  entsprechenden 
Gesichtshälfte  erzeugt  zu  haben,  aber  dieselbe  wurde  immer  an  der 
Cornea  geprüft,  und  da  scheint  doch  der  Einwand  gerechtfertigt, 
ob  es  sich  nicht  vielleicht  nur  um  ein  Fehlen  des  Comealreflexes 
gehandelt  habe.    Dasselbe  gilt  vielleicht  auch  in  Bezug  auf  die 
von  den  eben  genannten  Autoren  nach  diesen  Durchschneidungen 
beobachtete  Keratitis.  Vielleicht  werden  auch  diesbezüglich  weitere 
Untersuchungen  einige  Aufschlüsse  bringen. 

Ich  möchte  hier  nur  noch  auf  einen  Befund  hinweisen,  das  ist 
die  leichte  Verschmäleiiuig  und  mehr  bräunliche  Farbe,  welche  die 
intramedullären  Vaguswurzeln  bei  ihrem  Durchtritte  durch  das 
Degenerationsfeld  der  Quintuswurzel  in  dem  oben  mitgetheilten 
Falle  (II)  zeigen.  Offenbar  konunt  es  durch  die  allmähliche,  nach 
dem  Schwund  der  nervösen  Elemente  eintretende  Verdichtung  des 
Zwischengewebes,  auch  zu  einer  Beeinträchtigung  der  hier  durch- 
laufenden Fasern.  Denselben  Befund  hat  Westphcd^)  in  einem 
Falle  beobachtet,  wo  die  Abducenswurzeln  durch  einen  sclerotischen 
Herd  verliefen. 


*)  1.  c.  p.  4. 

«)  Archiv  f.  P&ychlatric.  XXIH.  p.  275. 
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-A-Tiliang. 

Ein  Fall  von  narbigem  Versehlusse  des  IV.  Ventrikels. 


Im  Folgenden  soll  ein  sehr  merkwürdiger  Fall  von  Narben- 
bildung im  IV.  Ventrikel  mitgetheilt  werden,  welche  zum  voll- 
ständigen Verachlnsse  desselben  und  consecutiv  zu  hochgradigem 
Hydrocephalus  geführt  hatte. 

Es  war  zunächst  an  Syphilis  gedacht  worden,  ohne  dass  jedoch 
die  genauere  Untersuchung  Anhaltspunkte  für  diese  Anschauung 
ergeben  hätte,  doch  ist  dies  der  Grund,  weshalb  der  Fall  hier  im 
Anschlüsse  publiziert  wird. 

Die  Krankengeschichte,  welche  ich  der  Güte  des  Herrn  Prot 
KaUer  verdanke,  lautet: 

W.  Franx  Josef,  37  Jahre  alt,  yerheiratet,  Bahnarbeiter,  derzeit  Schreiber, 
aufgenommen  zur  Klinik  am  10.  Hai  1887. 

Im  Januar  laufenden  Jahres  bemerkte  Patient,  dass  er  in  gewisser  Entfer- 
nung doppelt  sehe.  Gedruckte  Buchstaben  verschwammen  ihm  yor  den  Augen, 
so  dass  er  jetzt  noch  kaum  im  Stande  ist,  gewöhnliche  Druckschrift  zu  lesen. 
Auch  das  Schreiben  wurde  hierdurch  erschwert  und  Fat.  sah  sich  daher  gezwungen, 
seine  Beschäftigung  als  Schreiber  aufzugeben.  Er  suchte  nun  einen  Arzt  auf, 
welcher  ihn  electrisierte,  ohne  dass  eine  Besserung  eingetreten  wäre.  Nun  gesellte 
sich  auch  Kopfschmerz  hinzu,  wobei  Fat  Druck  in  beiden  Augen  fühlt,  der  nn> 
unterbrochen  andauert,  bald  stärker,  bald  schwächer  ist.  Die  Schwerhörigkeit  soll 
rechts  schon  flrüher  bestanden  haben.  Auch  bemerkte  Fat,  dass  er  bei  längerem 
Gehen  von  Schwindelgefühl  befaUen  wurde,  sein  Gang  wurde  ein  unsicherer  und 
der  Schwindel  oft  so  heftig,  dass  er  einmal  vor  14  Tagen  beim  Bücken  nach  einem 
hinabgefallenen  Geldstücke  zu  Boden  stürzte,  wobei  er  sich  die  Hautabschürfung 
in  der  linken  Ellbogengegend  zugezogen  haben  soll.  Appetit  ist  gut,  ebenso  die 
Diurese.  Stuhl  sistiert  oft  bis  zu  9  Tagen.  Im  Jahre  1870  soU  bei  der  Assen- 
tierung Schwellung  des  Drüsenpackets  in  der  rechten  Achselhöhle  constatiert 
worden  sein;  im  J.  1874  acquirierte  Fat.  eine  Blennorrhoe. 

Status  vom  IL  Mai  1887. 

Grosser,  kräftiger,  sehr  muskulöser  Mann,  von  ziemlich  gesundem  Aus- 
sehen, massig  fettreichem  UnterhautzeUgewebe,  elastischer  Haut  Im  Gesichte 
keinerlei  Assymetrie,  mimische  Bewegungen  symetrisch,  Zunge  weicht  beim  Vor- 
strecken nur  sehr  leicht  nach  links  ab.  Die  Augenbewegungen  nach  beiden  Seiten 
hin  frei,  nur  tritt  bei  stark  lateralen  Blicke  atactischer  Nystagmus  hervor.  Die 
rechte  FupiUe  erscheint  weiter  als  die  linke,  beiderseits  reflectorische  PupiUen- 
starre;  ebenso  fehlt  die  Convergenzverengerung  vollständig.  Beim  Blick  nach 
aufwärts  bleibt  der  rechte  Bulbus  etwas  zurück  und  tritt  zugleich  nach  aussen. 
Zeitweilig  wird  eine  leichte  ConvergenzsteUung  der  Bulbi  deutlicL  — 
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Der  Kranke  klagt  ttber  Kopfschmerzen,  namenüich  in  der  Stime  von  grosser 
Heftigkeit  nnd  zwar  continnierlich  mit  leichtem  Nachlassen  in  der  Intensität. 
Keine  besondere  locale  Empfindlichkeit  bei  Percnssion  des  Schädels  nachzuweisen, 
die  Nackenmnsknlatnr  ist  frei  von  Contractnien,  hingegen  eine  leichte  Empfind- 
lichlceit  der  Nackenwirbel  bei  Druck  nachzuweisen.  Die  Untersuchung  der  Lymph- 
drOsen  ergibt  die  beiderseitigen  inguinalen  Lymphdrüsen  erbsen*  bis  bohnengross, 
Nacken-  und  Supiaclayicnlardrüsen  erbsengross,  ebenso  die  Axillar-  und  Cubital- 
dxilsen.  — 

An  den  inneren  Organen  nichts  Abnonnes  nachzuweisen.  Die  Bewegungen 
der  oberen  Extremitäten  yollkommen  frei,  ebenso  der  unteren  Extremitäten  in 
der  Bttekenlage.  Der  ELranke  geht  langsam,  vorsichtig,  breitspurig,  ohne  Ataxie, 
macht  die  Aussage,  dass  er  wegen  des  unsicheren  CtefÜhles  so  langsam  gehe  — 
das  Stehen  auf  einem  Bein  bei  offenen  Augen  ist  unsicher,  ebenso  ist  das  Stehen 
mit  geschlossenen  Fersen  bei  offenen  Augen  schwankend,  bei  geschlossenen 
AxLgea  sehr  unsicher  und  droht  Fat  umzufallen ;  bei  geschlossenem  Auge  auf  einem 
Beine  zu  stehen,  ist  ganz  unmöglich.  Beiderseits  deutlich  nachweisbares  Knie- 
ph&nomen,  beiderseits  ganz  normale  Muskulatur  an  den  unteren  Extremitäten, 
beiderseits  gleich  entwickelt,  korz  dauerndes  Fnssphänomen  auf  der  rechten  Seite, 
links  nur  angedeutet.    Sehnenreflexe  an  den  oberen  Extr.  leicht  nachzuweisen. 

Nach  dem  Ergebniss  der  oculist.  Untersuchung  liegt  typische  Trochlearis- 
lAhmang  rechts  vor.  — 

18./V.  Durch  einige  Tage  war  seine  Hammenge  abnorm  reichlich,  ohne 
path.  Befund.  Die  grösste  Hammenge  2500  gr.  Weder  Zucker  noch  Eiweiss.  — 
20./V.  Der  Kranke  klagt  ttber  inmier  heftigere  Kopfschmerzen  in  der  Stim- 
gegeskdj  beim  Versuch  zu  gehen  fäUt  er  sofort  nach  rückwärts,  bei  fortgesetzten 
Versuchen  geht  er  zwar  ohne  zu  fallen,  aber  unsicher.  Die  Polyurie  schwankt 
auf  und  nieder.  Die  Hammenge  hat  bisher  8000  cm  nicht  überschritten.  Das 
Doppeltsehen  soll  jetzt  geringer  sein.  — 

25./V.  Die  Hammenge  schwankt  jetzt  zwischen  1—2000  cm,  abnormale  Be- 
standtheile,  insbesondere  reducierende  Bestandtheile  lassen  sich  nicht  nachweisen.  — 

28./V.  Hammenge  hat  abgenommen,  schwankt  zwischen  600—1600;  heute 
DiaTrh($e. 

90./V.  Excessive  Eop&chmerzen,  sehr  unrahig,  wirft  den  Eisbeutel  fort. 
Am  Augenhintergrunde  nichts  Abnormes  nachzuweisen.  Das  Gehen  ist  unmöglich 
der  Kranke  bekonmit  sehr  oft  Angstgefühl,  Schwindel,  und  droht  zusammen- 
zubrechen. — 

2./VL    Der  Kranke  klagt  über  Schmerzen  im  L  Oberarm. 

3./VI.  Heute  findet  man  bei  Untersuchung  des  Augenhintergnmdes  die 
Papillen  beiderseits  gerothet,  die  Venen  stark  geschwollen.  Die  Begrenzung  der 
Papillen  bes.  der  tempor.  Hälfte  ist  die  normale  scharfe.  Die  Weite  der  Venen 
hat  seit  der  letzten  Untersuchung  entschieden  zogenonmien.  — 

4./VI.  Die  Kopfschmerzen  werden  immer  excessiver.  Fat.  verbringt  die 
Nächte  unnihig,  wirft  den  Eisbeutel  weg  und  jammert  laut  Gegen  Morgen 
wiederholt  Nausea  und  Erbrechen  flüssiger  zum  Theil  zelliger  Massen.  Das 
Sensorium  dabei  vollst,  frei.  Das  Gehen  jetzt  vollständig  unmöglich.  Fat 
schleppt  sich  von  beiden  Seiten  gestützt  mühsam  vorwärts,  wird  er  losgelassen 
stürzt  er  ohne  Tendenz  nach  einer  bestimmten  Seite  zu  fullen,  znsammen.  Dabei 
hat  er  starken  Schwindel^  d.  h.  „es  zieht  ihn  irgendwohin  nieder".  Kein  Schwarz- 
weiden  vor  den  Augen,  kein  Drehschwindel.  Zur  Untersuchung  des  Augenhinter- 
grundes auf  einen  Sessel  gesetzt,  dauert  der  Schwindel  an  und  Fat  mnss  gehalten 
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werden.    Er  ist  nur  mit  Htthe  im  Stande  eine  Zeit  lang  nach  einer  bestimaiin 
Richtung  zu  sehen.  — 

4./VI.  Nach  einer  neuerlichen  occnlistischen  Untersuchung  sollen  die  Ver- 
änderungen der  Papillen  das  physiologische  Maass  nicht  fiberachreiten.  — 

5./VL  Pat.  gegen  Abend  wieder  sehr  unruhig.  Gegen  10  Uhr  richtet  er 
sich,  von  einem  plötzlichen  Angstgefühle  erfasst  auf,  ruft  nach  dem  Arzt,  wird 
dyspnoisch.  —  Der  herbeigerufene  Arzt  findet  ihn  als  Leiche.  — - 

Das  Sections Protokoll  lautet: 

Der  Körper  mittelgross,  kräftig  gebaut,  musculös,  massig  genShrt^  sehr 
blass.  Auf  der  Btlckseite  blassviolette  Todtenflecken.  Haar  blond.  Papflleo 
mittelweit,  gleich.    Hals  kurz,  Brustkorb  gut  gewölbt,  Unterleib  eingezogen. 

Weiche  Schädeldecken  blass.  Schädel  mesocephaj,  an  der  Innenfläche  leicht 
rauh,  mit  zahlreichen,  durch  Pacchionische  Granulationen  bedingten,  gmlHgeD 
Usuren  zu  beiden  Seiten  der  Sagittalnaht  versehen.  Harte  Hirnhaut  sehr  stark 
gespannt  In  ihren  Sinus  spärliches,  flttssiges  Blut  Innere  Meningen  zart,  sebi 
blass,  ebenso  das  stark  turgescierende,  feuchte,  weiche  Gehirn.  Die  Himwindnngee 
hochgradig  abgeplattet  Die  Sulci  verstrichen.  Die  basalen  Arterien  dnrdhwegs 
zartwandig.  Die  inneren  Meningen  nur  sehr  schwer  von  der  Rinde  abzozidieB 
(Ck)mpression).  Die  Ventrikel  durchwegs  stark  erweitert,  mit  klarem  Serum  er- 
füllt Der  Aquaeductus  Sylvii  sehr  stark  erweitert  (ca.  8  mm).  Das  Velum 
medulläre  ant.  stark  gedehnt  Ein  Tumor  nirgends  im  Gehirne  nachzuweisen. 
Das  Ependym  durchwegs  etwas  verdickt.  Im  4,  Ventrikel  vor  den  Alae  dnereae 
eine  das  Ependym  der  Rautengrube,  das  vordere  Ende  des  Unterwurmes,  den 
Plexus  chor.  ventr.  IV.  betreffende,  im  ganzen  circuläre,  den  Ventrikel  hier  au^n- 
seheintich  vollständig  abschliessende  derbe  Narbe  (s.  Taf.  XTV.  Fig.  8).  Anf 
einem  Einschnitte  in  den  Pens  vor  der  Narbe,  keine  Erkrankung  in  demselben 
macroscopisch  wahrnehmbar.  Die  Medulla  spiniüis  ohne  irgend  eine  pathologische 
Veränderung. 

Die  Section  des  übrigen  Körpers  erwies  durchwegs  normale  Verhältnisse. 
Namentlich  konnten  nirgends  welche,  auf  Syphilis  zu  beziehende  Veränderungen 
constatiert  werden.  An  der  Glans  penis  keine  Narben.  Im  durchsägten  Femur 
nichts  Pathologisches.    Die  peripheren  Lymphdrüsen  nicht  deutlich  intomesciert 

PaihoL-anatom,  Diagnose: 

Oicatria  ependymaiis  ventrieuli  IT.  (syphilitica?),  Hydrocephalus  chron. 
internus. 

Microacopisclie  Untersuchung» 

Pons  und  Oblongata  wurden  in  Müller'scher  Flüssigkeit  und  hernach  in 
Alcohol  gehärtet  und  sodann  zum  Zwecke  der  microscopischen  Untersuchung, 
welche  von  Herrn  Prof.  Chiari  begonnen  wurde,  durch  einen  annähernd  medianen 
Schnitt  zerlegt  und  die  r.  Hälfte  zu  Frontal-,  die  1.  zu  Sagittalschnitten  verwendet 

Beginnen  wir  zunächst  mit  der  Betrachtung  der  frontalen  Schnitte,  so  zeigt 
die  (Mongaia  bis  in  die  Mitte  der  Ala  cinerea  keinerlei  pathologischen  Befund; 
nur  erscheint  das  Ependym  des  IV.  Ventrikels  etwas  verdickt  Der  anliegende 
Plexus  chorioides  zeigt  zahlreiche,  prallgefüllte  Gefässe ;  auch  in  der  Nähe  des 
Ventrikelboden  sind  mehrere  solche  mit  etwas  verdickter  Wandung  siditbar. 
Auf  den  nächst  höheren  Schnitten  nimmt  die  Verdickung  des  Ependyms  allmälig 
zu,  namentlich  in  den  lateralen  Partieen  des  Ventrikelbodens,  denen  der  Obex  dicht 
anliegt;  wir  sehen  daselbst  statt  des  dichten  Faserfilzes,  den  die  medialen  Partieen 
des  verdickten  Ependyms  zeigen,  ein  sich  mit  Carmin  intensiv  flirbendes  Gewebe, 
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aas  zahlreichen  Fasern  bestehend,  welche  in  den  tiefem  Schichten  sich  mehrfach 
darchflochtend,  weiter  oben  ziemlich  parallel  und  zwar  in  znr  Medianlinie  leicht 
schrä^r  Richtong  dem  Ventrikelboden  zustreben.  Ausserdem  sieht  man  in 
diesem  Gewebe  zahlreiche  mit  Blut  angefüllte  Capillarenf  und  hier  und  da  rund- 
liche Zellen  mit  stark  tingierten  Kernen.  Der  Obex  erscheint  verdickt,  ebenfalls 
von  zahlreichen  solchen  Fasern,  welche  hier  eine  zum  Ventrikelboden  parallele 
Richtimg  haben,  durchsetzt;  er  liegt  der  Ventrikeloberfläche  sehr  dicht  an,  so 
dass  die  Grenze  kaum  zu  constatieren  ist,  nur  finden  sich  hier  und  da  kleine 
Inseln  aus  grossen,  dicht  aneinandergedrängten  Epithelzellen  bestehend ;  die  Kerne 
des  Hypoglossus  und  Vagus  erscheinen  intact;  nur  an  die  dorsale  Hälfte  des 
letzteren  reichen  die  derben  Faserzttge  heran,  doch  erscheinen  auch  hier  inner- 
halb derselben  die  Ganglienzellen  nicht  weiter  verändert. 

Weiter  nach  oben  zu,  in  der  Höhe  der  Ala  cinerea,  breiten  sich  diese  Ver- 
änderungen immer  mehr  auch  gegen  die  Mittellinie  aus,  und  gewinnen  auch  an 
Höhendurchmesser;  so  sehen  wir  an  einem  Weigertpräparate  schon  macroscopisch 
eine  an  der  Baphe  ca.  IV«  mm,  gegen  die  Seiten  zu  etwa  1  mm  dicke  gelblich 
ting^erte  Schicht,  welche  microscopisch  lauter  solche  locker  aneinander  gereihte, 
derbe  Faserzüge  zeigt,  welche  in  den  medialen  Partieen  senkrecht,  in  den  lateralen 
et-.vas  schräg  gegen  die  Medianlinie,  der  Oberfläche  zustreben.  Dazwischen  sieht 
man  zahlreiche  grosse  Spinnenzellen  und  Blutgefässe  mit  etwas  verdickter  Wandung. 
Die  Kerne  sowie  die  intramedullären  Wurzeln  der  Himnerven  erscheinen  intact. 
Nach  oben  zu  nehmen  diese  Veränderungen  allmälig  an  Intensität  zu. 

In  der  Höhe  der  Spitze  der  Ala  cinerea  nun,  wo  wir  in  das  eigentliche 
Bereich  der  Narbe  gelangen,  sieht  man  die  Breite  dieser  Ventrikelhälfte  bedeutend 
beeinträchtigt  durch  mächtige  Züge  solch  derber  Fasern,  welche  von  der  oberen 
und  seitlichen  Ventrikelwand  herunter  sich  über  den  Ventrikelboden  legen  (s. 
Taf.  XIV.  Fig.  ION).  In  dieser  Höhe  ist  das  ganze  Gewebe  viel  dichter;  im 
Ventrikelboden  finden  sich  einzelne  beinahe  homogene  Partieen,  welche  kaum 
noch  die  auch  sie  constituierenden  Faserzüge  unterscheiden  lassen.  Dabei  macht 
es  den  Eindruck,  wie  wenn  die  ganzen  Faserzüge  hier  gegen  eine  unweit  der 
Medianlinie  gelegene  Stelle  convergieren  würden,  an  welcher  ein  etwas  lockereres 
Netz  feiner  Fasern,  einzelne  rundliche  Zellen  und  kleine  Gefässe  mit  verdickter 
Wandung  sichtbar  sind  (s.  Taf.  XTV.  Fig.  11). 

Die  derben  vom  Kleinhirn  herabziehenden  Faserzttge  erreichen  im  Gebiete 
der  Striae  acusticae  grosse  Mächtigkeit.  Die  Faserbündel  der  Striae  sind  ge- 
schwunden; von  den  Zellen  des  Acusticushauptkems  sind  die  der  dorsalen  Hälfte 
in  dem  schwieligen  Gewebe  kaum  mehr  zu  erkennen.  Im  Bereiche  der  lateralen 
Ventrikelwand  zeigt  die  angrenzende  Kleinhimpartie  hochgradigen  Schwund  der 
nervösen  Substanz. 

Nach  oben  zu  von  den  Striae  medulläres  nehmen  sodann  namentlich  die  von 
der  seitlichen  Ventrikelwand  herabziehenden  Faserzüge  an  Mächtigkeit  rasch  ab, 
und  wir  finden  dann  in  der  Höhe  des  Facialis  und  Acusticus  zwar  noch  starke 
Ependymverdickung,  aber  sonst  normale  Verhältnisse.  Dasselbe  gilt  von  den 
höheren  Ponsebenen. 

Auf  den  SagüicUschmtten  sehen  wir  ein  ähnliches  Bild,  wie  es  eben  ge« 
schildert  wurde.  Schon  macroscopisch  fällt  am  Weigertpräparate,  eines  nahe  der 
Medianlinie  gelegten  Schnittes,  ein  umfangreiches,  lichtes  Gebiet  in  der  Mitte 
der  Eautengrube  auf,  welche  daselbst  eine  bedeutende  flache  Vorwölbung  zeigt 
(8.  Taf.  XrV.  Fig.  9n).  Microscopisch  sehen  wir  auch  hier  die  reichlichen,  derben 
Faserzttge  in  diesem  Gebiete,  die  theils  senkrecht  nach  aufwärts,  theils  mehi* 
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minder  convergent  gegen  eine  Stelle  der  Oberfläche  zustreben,  welche  etwa  is 
der  Mitte  des  ganzen  Gebietes  gelegen  ist,  nnd  ans  einem  mehr  wdtmascliigeiL 
mndzellendnrchsetzten,  dünnen  Faserwerk  besteht  Am  hochgradigsten  ist  der 
ganze  Process  in  der  Höhe  der  Striae  acnsticae  ansgesprochen.  Candalwärt«  m 
den  Längsschnitten  sehen  wir  das  verdickte  Ependym  nnd  die  starke  InjectiiSi 
der  Gefässe,  proximalwärts  schliesst  dann  ebenfalls  verdicktes  Ependjm  as. 
nnter  welchem  sich  in  der  Höhe  des  Ponsanfanges,  wieder  eine  solche  Stelk 
lockeren,  weitmaschigen  Gewebes  zeigt.  Die  Tiefe  der  Narbe  ist  zwar  am 
ziemlich  bedeutende,  im  Centmm  ca.  2  mm,  doch  erscheinen  die  Nervenkeme  nsd 
Faserzüge  im  ganzen  intact,  nur  die  Striae  medulläres  und  der  Acustieoshaiipt- 
kem  lassen  sich  innerhalb  des  schwieligen  Gewebes  nicht  erkennen. 

Die  inneren  Meningen  sowie  die  basalen  Arterien  zeigen  keinerlei  patb^r 
logische  Veränderung,  ebenso  ergab  die  Untersuchung  der  beiden  Nn.  troehleara 
keinen  abnonnen  Befand. 


Versuche  ich  den  ganzen  Fall  kurz  zu  resümieren,  so  fanden 
sich  bei  einem  37  Jahre  alten  Manne  ohne  irgendwie  belastende 
Antecedentien,  bei  welchem  zuerst  Doppeltsehen,  Schwindelgeffihl 
aufgetreten  war,  Symptome  einer  centralen  Affection.  —  Nystagmus, 
refledorische  Pupülenstarre ,  starke  Kopfschmerzen,  hochgradig 
Schwanken  heim  Gehen  und  TrocIUearislähmung,  Zeitweise  wurde 
Polyurie  bis  2500  cm  *  pro  die  beobachtet,  bei  Abwesenheit  abnormer 
Hambestandtheile;  das  Sensorium  war  dabei  vollständig  frei,  der 
Augenhintergrund  zeigte  nichts  Abnormes.  Nach  längerdauemder 
nächtlicher  Unruhe  und  Erbrechen  trat  eines  Abends  plötzlich 
unter  dyspnoischen  Erscheinungen  der  Tod  ein. 

Die  Diagnose  wurde  auf  Tumor  cerebri  gestellt. 

Die  Sedion  ergab  einen  vollständigen  Abschluss  des  IV.  Ven- 
trikels durch  eine  ziemlich  feste  narber^hnliche  Bildung  vor  den 
Alae  cinereae,  welche  das  Ependym  der  Rautengrube,  das  vordere 
Ende  des  Unterwurms  und  den  Plexus  chorioides  betraf;  femer 
einen  ziemlich  hochgradigen  Hydrocephalus  internus;  sonst  jedoch 
keinerlei  pathologischen  Befund,  insbesondere  auch  nichts  von 
einem  Cysticercus  cellulosae.  So  waren  namentlich  die  Meningen 
und  die  basalen  Gef&sse  normal.  Auch  im  übrigen  Körper  fand 
sich  kein  pathologischer  Befund,  insbesondere  keine  Zeichen  von 
Syi)hilis. 

Die  microscopische  Untersuchung  zeigte  im  Bereiche  der 
Rautengrube  Ependymverdickung  nach  oben  und  unten  von  der 
Verschlussstelle,  im  Bereiche  dieser  jedoch  ein  aus  derben  Faser- 
ziigen,  mit  spärlichen  eingestreuten  Zellen  bestehendes  Gewebe, 
sowie  einzelne  Stellen,  an  welchen  sich  ein  mehr  lockeres,  weit- 
maschiges und  zellenreicheres  Gewebe  fand.    Im  Bereiche  dieser 
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Partie  "waren  hier  und  da  Gefässe  mit  hyaliner,  verdickter  Wandung 
und  von  Eundzellen  erfüllten  Lymphscheiden  sichtbar.  Zahlreiche 
solche  derbe  Bindegewebszöge  verbanden  die  angrenzenden  Klein- 
Mi-ntheile  mit  dem  Boden  der  Hautengrube;  von  den  hier  befind- 
lichen nervösen  Elementen  waren  nur  die  Striae  acusticae  und  die 
dorsalen  Partieen  der  Äcusticushatiptkemej  sowie  die  ventralsten 
Schichten  des  Unterwurmes  durch  die  mächtigen  Bindegewebszüge 
zerstört;  die  übrigen  Elemente  zeigten  keinerlei  Veränderung;  das- 
seihe  gilt  von  den  basalen  Meningen  und  Gefässen  sowie  den  Nn. 
trochleares. 

Dieser  so  merkwürdige  Befund  einer  den  IV.  Ventrikel  ab- 
schliessenden bindegeweblichen  Narbenbildung  hat  in  der  Literatur, 
so^weit  ich  sie  überblicken  konnte,  kein  Analogon,  imd  es  wirft  sich 
die  Frage  auf^  wie  derselbe  zu  deuten  ist.  Wohl  sind  chronische 
Hydrocephalieen  beobachtet  worden  in  Folge  Verschlusses  der  Com- 
mnnicationsöffiiungen  des  IV.  Ventrikels  (Foramen  Magendie  und 
Aperturae  laterales)  bei  auf  den  Plexus  fortgeleiten  Menir^iden^^) 
allein  im  vorliegenden  Falle  fehlten  jegliche  Erscheinungen  an  den 
Meningen. 

Von  Processen,  welche  sich  am  Boden  der  Bautengrube  ab- 
spielen, kommen  hier  zunächst  in  Betracht  die  periependymäre  Scle- 
rose,  wie  sie  Eisenldhr^)  im  Anschluss  an  Gefässerkrankung  und 
die  chronische  Ependymitis,  wie  sie  im  Zusammenhange  mit  sub- 
ependymärer  Sclerose  zuerst  von  Kahler^)  bei  Tabes  beschrieben 
worden  ist  Doch  scheint  mir  die  circumscripte  Localisation,  das 
Uebergreifen  auf  die  Decke  und  die  Seitentheile,  sowie  die  ausser- 
ordentlich derbe  Beschaffenheit  der  ziemlich  deutlich  gegen  einen 
Punkt  convergierenden  Faserzüge  diese  Annahme  nicht  recht  zu- 
zulassen. Gerade  dieser  letztere  Umstand  sowie  jene  obenerwähnten 
Stellen,  wo  ein  lockeres  weitmaschiges  Gewebe  mit  reichlicheren 
Zellen  sichtbar  war,  erwecken  den  Eindruck,  wie  wenn  an  diesen 
Stellen  eine  Resorption  irgend  eines  pathologischen  Productes  und 
Bildung  eines  narbigen  Bindegewebes  mit  Betraction  stattgefunden 
hätte. 


^)  So  beschreibt  Recklinghattsen  einen  durch  chronische  Entzündung  des 
Plexus  chorioides  entstandenen  Tumor  im  4  VentrikeL  Virchow's  Archiv  Bd.  30 
p.  364.  —  Anch  der  von  C.  Mayer  jüngst  mitgetheilte,  in  mancher  Beziehung 
ähnliche  Fall,  den  ich  erst  nach  Abschluss  vorliegender  Mittheilung  kennen  lernte 
(Verschluss  des  4.  Ventrikels  mit  consecutivem  Hydrocephalus  als  Ausgang  acuter 
Meningitis.  Wiener  klinische  Wochenschrift  1892  Nr.  27, 28)  gehört  offenbar  hierher. 

^)  Ueber  Bulbär-  und  Ponsaffectionen.    Arch.  f.  Psychiatrie  IX.  p.  1. 

')  Beitrag  zur  pathoL  Anatomie  der  mit  cerebralen  Symptomen  verlaufenden 
Tabes  doi*salis.    Zeitschrift  f.  Heilkunde  n.  p.  432. 

ZeitBchrift  für  Heilkunde.    Xin.  31 
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Fragt  man  sich  nun,  an  was  für  Processe  hierbei  zu  denken 
wäre,  so  kommen  an  Läsionen  im  Bereiche  des  Gehirnes,  von  denen 
wir  wissen,  dass  sie  mit  Hinterlassung  bindegewebiger  Narben 
vorübergehen  können  in  Betracht:  Erweichungs-  und  BltUungsherde 
femer  auch  noch  gummöse  Producte.  Bezüglich  der  ersteren  ist  m 
bemerken,  dass,  abgesehen  von  dem  Mangel  eines  pathologischen 
Befundes  im  Bereiche  des  Gefässsystems,  die  Annahme  eines  Blutungs- 
oder  Erweichungsherdes  am  Boden  des  IV.  Ventrikels,  wte  sie  hier 
und  da  beobachtet  worden,^)  den  VerscJduss  des  Ventrikels  keines- 
wegs erklären  würde;  auch  zeigt  die  bindegewebige  Verdichtung: 
die  sich  in  der  Umgebung  alter  solcher  Herde  im  GeMme  findet 
niemals  eine  solche  Mächtigkeit  und  derbfaserige  Beschaffenheit 
wie  sie  oben  beschrieben  wurde. 

Zeichen  von  Syphilis  hat  weder  die  Section  ergeben,  noch  die 
microscopische  Untersuchung  der  Meningen  und  Gefasse;  auch  die 
Anamnese  liefert  diesbezüglich  keine  deutlichen  Hinweise.  Berück- 
sichtigen wir  hingegen,  ob  irgendwelche  Thatsachen  bekannt  seien 
von  Localisationen  der  Syphilis  an  den  Wänden  der  Rautengrube,  s<> 
finden  sich  eretens  Grummahildungen  daselbst,  wie  z.  B.  in  den  Be- 
obachtimgen  von  Lancereaux^^)  femer  mehrfache  klinische  Beobacht- 
ungen von  Poljmrie*)  und  Diabetes  mellitus*)  bei  Syphilitischen, 
welche  meist  von  oben  betreffenden  Autoren  auf  eine  Localisation 


*)  Rtchardson:  Med.  Times  and.  Gazette  1866.  —  SchtUx:  Beitrag  zur  Ldire 
von  den  syphilitischen  Erkrankungen  des  Centralnervensystems.  NeuroL  Central- 
blatt  1891. 

*)  LeQons  de  clinique  mßdicale  1892.  Syphilis  c6r6brale.  FaU  4,  vielleicht 
gehört  auch  der  Fall  von  Faurh  hierher,  welcher  bei  einer  SyphilitiBchen  im 
4.  Ventrikel  Granulationen  von  der  Form  und  Grösse  einer  Himbeere  fand.  Gaz. 
m4d.  de  Toulouse  1854  p.  266.  cit.  nach  Gazette  hebdomad.  de  m6d.  et  chiroivie 
1865  p.  92. 

")  Fotimier:  Syphilis  du  cerveau.  1879  p.  496. 

Buttersade:  Zur  Lehre  von  den  syphil.  Erkrankungen  des  Centralnerven- 
systems, nebst  einigen  Bemerkungen  über  Polyurie  und  Polydipsie.  Archiv  f. 
Psychiatrie  XVH. 

Manal:  Ein  Fall  von  Diabes  insipidns,  wahrscheinlich  durch  Syphilis  ver- 
ursacht   Gyogyaszat  1888  ref.  in  Archiv  f.  Dermat  und  Syphilis  1889  p.  895. 

Lancereattx :  Trait6  historique  et  pratique  de  la  Syphilis.  Paris  1873,  p.  364. 

Mosler :  Neuropathische  Entstehung  der  einfachen  Harnruhr  (Hydrarie)  durch 
Meningitis  cerebrospinalis,  durch  Trauma,  durch  Sjrphilis.  Virchow^s  Archiv. 
58  p.  44. 

*)  Dub:  Ein  Beitrag  zur  Lehre  vom  Diabetes  mellitus.  Prager  Vierteljahres- 
schrift. 77  p.  30. 

Decker :  Zur  Casuistik  des  Diabetes  mellitus  syphil.  Deutsche  med.  Wochen- 
schrift.  1889  Nr.  46. 
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am  Boden  der  Rantengrube  bezogen  werden  und  manchmal  auf  anti- 
syphilitische  Behandlung  wieder  schwanden;  endlich  auch  noch  Fälle 
von  Hydrocephalie  sowohl  bei  hereditärer  i)  als  bei  acquirierter  *) 
Syphilis.  Von  diesen  verschiedenen  Beobachtungen  möchte  ich  hier  nur 
die  eine  von  Pe7Toud  *)  erwähnen,  der  bei  einer  Frau,  welche  starke 
^Polyurie  und  eine  linksseitige  Hemiplegie  gezeigt  hatte,  neben 
anderen  Gummen  ein  erbsengrosses  Gumma  an  der  linken  Tonsille 
des  Kleinhirns  fand,  welches  mit  dem  Boden  des  IV.  Ventrikels 
zusammenhing.  Trotzdem  also  einzelne  dieser  FäUe  gewisse  Ano- 
logien  mit  dem  vorliegenden  bieten,  möchte  ich  doch  nicht  wagen, 
im  Hinblicke  auf  das  Fehlen  jeglicher  direkt  dafür  anzusprechender 
Veränderungen,  die  syphilitische  Natur  der  in  dem  vorliegenden 
Falle  geftmdenen  Narbenbildung  zu  behaupten,  schon  um  nicht  auch 
hier  den  Vorwurf  berechtigt  erscheinen  zu  lassen,  dass  man  die- 
jenigen Affectionen  des  Nervensystems,  deren  Aetiologie  dunkel  sei, 
auf  Syphilis  beziehe. 

Nach  dem  Vorgesagten  muss  also  die  Frage,  wie  der  hier  vor- 
liegende so  merkwürdige  Befund  in  Bezug  auf  seine  Genese  auf- 
zufassen sei,  offen  bleiben.  Ich  möchte  hier  nur  noch  kurz  auf  das 
Fehlen  einer  Stauungspapille  in  dem  vorliegenden  Falle  hinweisen, 
die  bei  hochgradigen  Hydrocephalien  meist  vorhanden  ist,  sowie 
auf  den  negativen  Befund  an  den  nervi  trochleares,  während  intra 
vitam  eine  typische  rechtsseitige  Lähmung  bestanden  hatte.  Dies- 
bezüglich könnte  man  vielleicht  daran  denken,  ob  nicht  durch  die 
hochgradige  Erweitening  des  IV.  Ventrikels  und  des  Aquaeductus 
Sylvii,  wie  sie  sich  in  dem  vorliegenden  Falle  fand,  eine  stärkere 
Dehnung  des  Daches  des  Aquaeductus  Sj'lvii,  also  auch  der  Gegend 
der  Trochleariskreuzung  zustande  kommen  könnte,  welche  eine  der- 
artige Functionsstörung  zur  Folge  hätte. 

*)  Bärensprung:  Die  hereditäre  Syphilis.    Berlin  1864. 

Sandoz:  CoDtribution  ä  l'^tude  de  Thydrocephalie  interne  dans  la  Syphilis 
h6r4ditaire.    Bevue  m6d.  de  la  Baisse  romane  1886  Nr.  12. 

Sehmick:  üeber  einen  FaU  von  chronischer,  syphilitischer  Leptomeningitis 
cerebralis.    Inaug.  Diss.    Berlin  1887. 

Money:  Meningitis  syphil.  chron.  Transactions  of  the  Pathological  Society  1889. 

EeUer:  Ein  Fall  von  chronischem  Hydrocephalos  bei  hereditärer  Syphilis. 
Dentsche  med.  Wochenschrift  1892  p.  608. 

^  Lasehkiewitsek :  Hydrocephalos  internus  syphiliticus.  Archiv  f.  Dermat. 
und  Syphüis  1879  p.  321. 

•)  Tumeur  du  quatrieme  ventricule  avec  Polyurie ;  SyphiUs  viscerale,  gommes 
diverses  dans  le  cerveau,  hemipl^gie  et  mort.  Lyon  miedical  1869  Nr.  11  ref.  in 
Annales  de  Dermat.  et  Syphil.  1869  p.  619. 
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Taf.  Xn. 

(Fall  I.)    Q  »  Gamma. 

Fig.  1.    Qnerschnitt  durch  den  L  Tractns  opticus.^) 

Fig.  2.    Qnersclmitt  in  der  Höhe  des  N.  dorsalis  V.') 

Fig.  3.    Querschnitt  in  der  Höhe  des  N.  cervicalis  ü.') 

Fig.  4.    Qnerschnitt  ca.  Va  cm  oherhalb  des  Vorigen. 

Fig.  6.    Längsschnitt  durch  das  Bückenmark  nach  unten  Tom  N.  cervicalis  IL 

Fig.  6 — 9.    Schnitt  durch  die  med.  oblongata  nahe  der  Eröfihong  des  Central* 

kanals. 
Fig.  10.    Schnitt  in  der  Gegend  des  Abducensaustritts;  r.  der  rechte,  1.  der  linke 

Abducens;  letzterer  in  gummöser  Meningealneubüdung  aufgegangen. 
Fig.  11.    Schnitt   durch    die    FoTeola    anterior    (VIL  Facialis.  VL   Abducens. 

a.  A.  basilaris.    b.  A.  auditiva  obliteriert). 
Fig.  12.    Schnitt  über  der  Foveola  anterior;  bei  E  Erweichungsherde. 
Fig.  18.    Schnitt  durch  den  Locus  coeruleus  A.  Arteria  basilaris. 
Fig.  14.    Dieselbe  Arterie  mit  stärkerer  Vegrössemng. 
Fig.  16  u.  15  a.    Querschnitte  durch  den  1.  HimschenkelftiBS.  Sn  Substantia  nigra 

Soemeringii. 
Fig.  16.    Eine  Partie  aus  dem  Rttckenmarksgumma  (Fig.  8)  stärker  vergrOsaert. 

M  Meningeninfiltration,  V  obliterierte  GefHsse  nnd  necrotische  Partie. 
Fig.  17.    Eine  Partie  aus  dem  Gumma  im  1.  Tractus  opticus  (Fig.  1).     V  Gefass 

mit  Thrombose  und  Obllteration;  r,  r,  kleinere  in  Obliteration  begriffene 

Blutgefässe. 

Taf.  Xm. 

(Fall  n.) 

Fig.  1.    Bückenmark  und  Dura  mater  mit  miliaren  Knötchen  auf  der  Innenseite 

der  letztem,  stellenweise  auch  auf  der  Aussenfläche  der  Arachnoidea. 
Fig.  2.    Ein  solches  Knötchen  (Gumma)  an  der  Innenfläche  der  Pachymeninx  bei 

stärkerer  Vergrösserung.    Of  Qef&Bße;  e  corpusculum  arenadeum. 
Fig.  3.    Schnitt  durch  die  Art  fossae  Sylvii  und  mit  beginnender  Endarteriitis. 
Fig.  4.    Schnitt  durch  das  Bückenmark  in  der  Höhe  des  N.  dors.  I.  —  H.  kleiner 

syphilitischer  Herd. 
Fig.  6.    Dieser  Herd  bei  stärkerer  Vergrösserung;  r.  Biesenzellen, 
Fig.  6.    Schnitt  in  der  Höhe  des  N.  cervicalis  I;  Sgl  Substantia  gelatinosa.    Va 

aufsteigende  Quintuswurzel. 


^)  Durch  ein  Versehen  wurden  Fig.  1—8  verkehrt  gezeichnet,  sodass  rechts 
links  vertauscht  sind. 
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fMg.  7.    Schnitt  in  der  Höhe  der  PyramidenkreQznng. 
^Fig.  8.    Schnitt  dnrch  die  Mitte  der  Ala  cinerea. 
Fig.  9.    Schnitt  dnrch  die  Mitte  des  vorderen  OliTenendes. 
Vn.  austretende  Facialiswurzeln. 
Vm.  austretende  Acusticuswurzel. 
AI.  gummöse  Meningeninfiltration. 
Fig.  10.    Schnitt  in  der  Höhe  des  Facialiskniees. 
Fig.  11.    Schnitt  in  der  Höhe  der  Ponsmitte. 

Fig.  12  u.  13.    Schnitt  in  der  Höhe  des  Trigeminusaustrittes;  g  »  Gumma. 
Fig.  14.    Schnitt  durch  das  vordere  Brückenende. 

Fig.  16.    Eine  Partie  des  Gummas  von  Fig.  13  bei  stärkerer  Vergrösserung. 
M  Syphilitische  MeningeaJinfiltration;  Q  Gefäss  mit  verdickter  Wandung- 
P  Pons;  G  Kleinhirn,  an  2  Stellen  Schwund  der  Eömerschicht 
Fig.  16.    Die  r.  Substantia  gelatinosa  und  aufsteigende  Quintuswurzel  aus  der 

Gegend  der  Pyramidenkreuzung  bei  stärkerer  Vergrösserung. 
Fig.  16  a.    Dasselbe  links. 

Taf.  XIV. 
(Fall  m.) 

Fig".  1.  Schnitt  durch  die  A.  basilaris.  U  Membrana  Elastica.  W  Intima- 
Wucherung. 

Yig.  2.    Schnitt  durch  die  A.  basilaris,  bei  x  die  Elastica  zerfasert. 

Fig*.  3.  Schnitt  durch  die  Ponsmitte  zeigt  die  grösste  Ausdehnung  der  Er- 
weichungsherde. 

Fig.  4.  Schnitt  durch  die  A.  basilaris  von  Fig.  3  bei  stärkerer  Vergrösserung. 
L  Lumen. 

Fig.  5.    Schnitt  durch  die  A.  basilaris  in  der  oberen  Ponshälfte. 

Fig.  6.    B.  Kleinhimtonsille;  Weigertpräparat;  bei  a.  geschrumpfte  Partieen. 

Fig.  7.  Schnitt  durch  eine  solche  Eleinhimpartie  und  eine  angrenzende  normale; 
F  Fiale  bindegewebige  Fasern;  M  Molecularschicht;  K  Kömerschicht 

Ein  Fall  von  narbigem  Verschlusse  des  IV.  Ventrikels. 

Fig.  8.    Schematische    Zeichnung   der  den   IV.  Ventrikel   septierenden   Narbe, 

welche  bei  sagittaler  Durchtrennung  des  Wurms  von  oben  her  eingeschnitten 

wurde. 
Fig.  9.    Längsschnitt  durch  Pons  und  Oblongata.    Oi  OHve;  Ob  Obex;  n  Narbe. 
Fig.  10.    Obere  Hälfte  eines  Querschnittes  durch  das  vordere  Ende  der  Ala  cinera 

massig  vergrössert.    N  streifiges  Narbengewebe  zum  Theil  vom  Kleinhirn 

hinunterziehend;  R  Raphe;  C  Kleinhimantheile. 
Fig.  11.    Eine  SteUe  aus  der  Gegend  des  Vaguskemes  vom  Längsschnitt  Fig.  9. 

F  strahlige  Bindegewebsfasern ;  a  weitmaschiges  Gewebe  mit  Rundzellen. 


.ns  Prof.  Ghiar^a  patk-anatom.  Institate  an  der  dentochen  üniTenit&t  in  Prag. 

ZUR  PATHOLOGISCHEN  ANATOMIE  DER 
?  AR  ALYSIS  AGITANS,  GLEICHZEITIG  EIN  BEITRAG 
iUR  PATHOLOGISCHEN   ANATOMIE   DES  SENILEN 

NERVENSYSTEMS. 

Von 

Dr.  KETSCHEE, 
Aasiatent  an  der  academischen  therapeatischen  Klinik  in  St  Petersburg. 

75  Jahre  sind  verflossen,  seitdem  Färhinson  als  der  erste  über 
die  Resultate  der  Obduction  eines  angeblich  an  Paralysis  agitans 
erkrankt  gewesenen  Individuums  publicirt  hat  Nach  ihm  wurde 
eine  ganze  Reihe  weiterer  solcher  Obductionsbefiinde  veröffentlicht; 
eine  grosse  Zahl  von  Forschem  war  bestrebt,  die  Veränderungen 
zu  entdecken,  welche  als  anatomisches  Substrat  dieser  Erkrankung 
anzusehen  wären;  es  wurden  alle  Theile  des  Nervensystems  unter- 
sucht und  auch  die  Muskeln  in  B.etracht  gezogen.  Trotzdem  herrscht 
noch  bis  zum  heutigen  Tage  fast  allgemein  die  Meinung,  dass  die 
pathologische  Anatomie  der  Paralysis  agitans  eigentlich  unbe- 
kannt sei 

Fragt  man  sich,  was  wohl  die  Ursachen  dieser  Erscheinung 
seien,  so  ergiebt  sich  Folgendes:  Den  Forschem  der  älteren  Zeit 
war  es  gewiss  nicht  möglich,  die  gesuchten  Veränderungen  fest- 
zustellen, da  sie  des  Mikroskopes  entbehrten  und  da  auch  die 
Differenzialdiagnose  zwischen  der  Paralysis  agitans  und  anderen 
derselben  ähnlichen  Erkrankungen  nicht  genügend  festgestellt  war. 
Bis  zu  den  Arbeiten  von  Ordenstein  imd  Charcot  wurde  nämlich 
die  Paralysis  agitans  oft  mit  Scierosis  multiplex  verwechselt. 
Nicht  weniger  selten  verwechselte  man  dieselbe  auch  mit  anderen 
Formen  des  Zittems,  z.  6.  mit  den  Formen  des  symptomatischen 
Zittems  bei  Himaffectionen  (Gompressionen  des  Gehims  durch 
TamoreUf  Erweichung  des  Gehirnes  oder  Atrophie  desselben  oder 
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Haemorrhagie  in  die  Hirnsnbstanz).  Ändere  Forscher  konnten  & 
gesuchten  Veränderungen  nicht  entdecken,  weil  sie  oft  voim- 
genommen  durch  irgend  eine  Theorie,  die  Veränderungen  in  eiata 
bestimmten  Theile  des  Nervensystems  allein  suchten,  während  r- 
alle  übrigen  Theile  ununtersucht  Hessen.  Vielfach  scheiterten  fc 
Untersuchungen  endlich  auch  daran,  dass  die  Methoden  dt: 
mikroskopischen  Untersuchung  des  Nervensystems  nicht  genügt«^ 


Wenn  ich  zunächst  den  Verstich  einer  Jcritisehen  Analyse  m 
bezüglich  der  Parälysis  agOans  bis  jetet  vorgenommenen  ancUamisekn 
Untersuchungen  mache,  muss  ich  vor  allem  zu  bestimmen  trachtrs, 
inwieferne  sich  die  beschriebenen  Fälle  wirklich  auf  ParÄlv>i3 
agitans  bezogen  haben. 

Wie  schon  oben  erwähnt  wurde,  hat  man  früher,  in  Folge  th 
ünvöllkommenheü  der  Di/ferentialdiagnose^  oft  Fälle  von  S€ientS\> 
multiplex  unter  dem  Namen  der  Baralysis  agitans  beschrieben.  Se- 
her gehören,  meiner  Meinung  nach,  die  Fälle  von  Parkinson, 
Marshall'Hcdl,  Bamherger,  Stoffella,  Skoda,  Bourülon^  Meschedt 
Zebert,  HestenUs,  F.  Schultze  (allerdings  nur  in  gewissem  Sinntv 
Leyden,  Herterich  und  Luys, 

Parkinson^)  constatii'te  in  einem  Falle  von  Parälysis  agitan-^ 
eine  Verhärtung  des  Pons,  der  Medulla  oblongata  und  des  Hak- 
rückenmarkes. 

Marshall-Hall  ^)  fand  in  einem  Falle  eine  Sclerose  des  Fods 
und  der  Vierhügel. 

Bamberger  ^)  fand  bei  einer  45  jährigen  Kranken  zahlreiche 
graue,  gallertige  Stellen  im  ganzen  Verlaufe  des  Rückenmarkes 
und  daneben  eine  Erweitening  des  Rückenmarkkanals  von  der 
Mitte  des  Halstheiles  bis  zur  Mitte  des  Brusttheiles. 

Stoff ela^)  (aus  Oppolzer's  Klinik)  fand  bei  einem  72jährigöi 
Kranken,  bei  welchem  sich  das  Zittern  bei  intendirten  Bewegungen 
bedeutend  verstärkte,  Atrophie  des  Gehirns  mit  Hydrops  in  den 
Ventrikeln  und  Gehirnhäuten  und  eine  kleinerbsengrosse  mit  pig- 
mentirten  Wandungen  versehene  apoplektische  Cyste  im  rechten 
Thalamus  opticus;  der  Pons,  sowie  die  Medulla  oblongata  wai-en 
auffilllig  derb;    die  Arterien  an  der   Himbasis    erachienen  rigid. 


^)  Essay  on  the  shaking  palsy.    1817.   Citirt  von  Eulenborg. 

*)  Traitö  des  maladies  dn  Systeme  nervenx.   1841.   Citirt  nach  Eolenbnrg. 

')  Beobachtungen  und  Bemerkungen  über  Eirnkrankheiten.  Verhandi.  der 
phys.-med.  Gesellschaft  zu  Würzburg.   Bd.  VI.   1855. 

^)  £in  Fall  von  Chorea  sancti  Yiti  und  ein  FaU  yon  Parälysis  agitan^s, 
Wochenbl.  d.  Zeitschr.  d.  k,  k.  Gesellschaft  der  Aerzte  in  Wien  1861. 
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stellenweise  verknöchert.  Das  Rückenmark  war  derb;  in  den 
Seitensträngen,  namentlich  im  Lendensegmente  war  die  Markmasse 
bin  und  wieder  von  graulichen  opaken  Strängen  durchzogen,  die 
gleich  der  Induration  im  Pons  und  der  MeduUa  oblongata  aus 
embiyonalem  Bindegewebe  bestanden. 

Auf  Grund  des  Umstandes,  dass  das  Zittern  in  diesem  Falle 
einige  Monate  nach  einem  apoplektischen  Insulte  in  Folge  eines 
Schreckens  eintrat,  könnte  man  diesen  Fall  als  symptomatisches 
Zittern  in  Folge  von  Himaffection  betrachten,  wie  es  auch  Heimann 
in  seiner  Dissertation  thut ;  die  angegebenen  anatomischen  Befunde 
nöthigen  jedoch,  diesen  Fall  zur  Sclerosis  multiplex  zu  rechnen. 

Skoda  ^)  constatirte  bei  einer  34  jährigen  Frau  eine  ausgedehnte 
Sclerose  im  Nervensystem:  die  Ventrikelwände,  der  Fomix,  der 
Pons,  die  Medulla  oblongata  und  das  Rückenmark  waren  auffallend 
derb,  beide  Nervi  optici  erscheinen  abgeflacht  und  sclerotisch.  In 
einigen  opaken,  röthlichen  Flecken  der  Gehimsubstanz  war  das 
Nervengewebe  durch  embryonales  Bindegewebe  ersetzt,  welches 
ebenso  auch  die  Sclerose  des  Pons  und  der  Medulla  oblongata  be- 
wirkte. Das  Neurilemm  der  Nerven  an  den  oberen  Extremitäten 
war  verdickt,  die  Muskeln  erschienen  fettig  entartet. 

Bourülon^)  fand  eine  Sclerose  im  Vorderlappen  des  Gehirnes, 
im  Streifenhfigel,  in  der  Brücke  und  massigen  Grades  auch  in  der 
Medulla  oblongata ;  im  Rückenmarke  bestand  deutliche  Erweichung 
der  Hinterstränge  in  der  Gegend  der  Lendenanschwellung,  im  Hals- 
marke Sclerose  und  röthliche  Verfärbung  des  Markes. 

Meschede^)  constatirte  bei  einem  25  jährigen  Manne  weisse  und 
graue  Flecken  in  der  ganzen  Ausdehnung  des  Ependyms  der  Seiten- 
ventrikel, ausserdem  feine  Ependym-Granulationen,  graue  Massen 
in  der  Marksubstanz  des  r.  Hinterlappens,  hochgradige  Sclerose  der 
MeduUarsubstanz  beider  Grosshimhemisphären,  namentlich  derjenigen 
der  Stirn-  und  Occipitallappen,  Verhärtung  einzelner  Bezirke  in 
den  Corpora  striata  und  Thalami  optici,  Atrophie  und  Verhärtung 
der  grauen  Substanz  des  Kleinhiras  in  einzelnen  Windungen  an  der 
vorderen  Oberfläche,  knorpelharte  Consistenz  der  MeduUarsubstanz 
desselben,  zahlreiche  diffuse  graue  Flecken  in  der  letzteren,  voUstän- 


*)  Ein  Fall  von  Paralysis  agitans.  Wien.  med.  Halle  1862.  Citirt  von 
Enlenbnrg. 

*)  Necrose  dn  coccjrx.  Paralysie  generale  pr^c^d^e  d'nne  affection  de  la  moeUe. 
Symptomes  de  Paralysie  agitante,  Autopsie.    Gaz.  des  höp.  1870.    Citirt  yon  Sass. 

")  Heterotopie  graner  Himsnbstanz,  Sclerose  nnd  grane  Degeneration  des 
Central -Nervensystems  in  einem  Falle  von  Paralysis  agitans.  Virch.  Arch. 
Bd.  4,  1870. 
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dige  Schrumpfong  der  Corpora  dentata^  Verhärtung  der  Metala 
oblongata  und  des  Pons,  Vermehrung  der  CerebrospinalflfLssigto 
Atrophie  und  Verhärtung  des  Rückenmarkes  und  homogene  bks- 
graue  Massen  im  mittleren  Theile  desselben  an  verschiedenen  Steile 
der  Peripherie  namentlich  links.  Die  mikroskopische  UntersudoBf 
liess  in  den  grauen  Massen  des  r.  Hinterlappens  Ganglienzellen  Tssi 
Bindegewebselemente  wahrnehmen,  in  allen  übrigen  abnormal  gnm. 
Herden  die  Veränderungen  der  sogenannten  grauen  D^eneratiot 

Lebert^)  fand  einen  sclerotischen  Herd  im  oberen  Theile  i& 
Rückenmarkes. 

Hestends*)  fand  in  einem  FaUe,  in  welchem  sich  der  Tremor 
bei  wülkührlichen  Bewegungen  ein  wenig  verstärkte,  sclerotischf 
Flecken  in  verschiedenen  Theilen  des  Centralnervensystems. 

F.  Schtdtjse*)  fand  bei  einem  62  jährigen  Manne,  bei  welche 
das  Zittern  in  der  linken  Hand  und  im  linken  Vorderarme  beob- 
achtet worden  war,  stecknadelkopfgrosse,  grau  verfärbte  Stellen  in 
der  medialen  Partie  des  linken  Hintersiranges  des  oberen  Dont&l- 
markes,  einen  intensiv  gelblichweiss  verfärbten  Herd  in  den  Hinter- 
strängen im  untersten  Abschnitte  des  Dorsalmarkes  und  im  oberen 
Abschnitte  der  Lendenanschwellung,  kleinere  Herde  in  dersdben 
Höhe  im  linken  Seitenstrange,  im  linken  Hinterhome  im  mitÜereD 
Theile  der  Halsanschwellung  und  oberhalb  der  Halsanschwellun? 
in  der  Mitte  des  linken  Hinterstranges.  Bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung fand  er  im  Rückenmarke  Verdickung  der  Gefässwandung^n 
Verwachsung  der  sogenannten  Virchow-Robin'schen  Räume,  Ver- 
breiterung der  Rinde,  am  meisten  in  den  unteren  Abschnitten  de> 
Dorsahnarkes  und  in  der  Lendenanschwellung,  breite  Fortsätze  von 
Neuroglia,  welche  sich  aus  der  Rinde  in  die  Substanz  des  Maites 
zogen  und  zwar  besonders  in  den  Seitensträngen  und  in  den  Hinter- 
strängen. In  der  Lendenanschwellung  ging  die  Gliavermehrong 
concentrisch  soweit  gegen  die  graue  Substanz  vor,  dass  nur  die 
nächsten  Grenzen  rings  um  die  graue  Substanz  normal  erschienen 
Neben  der  hinteren  und  an  der  vorderen  Fissur  fanden  sich  be- 
sonders breite  Neurogliaanhäufungen  ohne  Eömchenzellen  und  mit 
wenigen  Corpora  amylacea.  Die  pathologischen  Herde  zeigten  i»& 
Bild  der  „sclerotischen"  Degeneration.  In  der  weissen  Snbstanz 
des  ganzen  Rückenmarkes  zeigte  sich  eine  grössere  Menge  tos 
zelligen  Gebilden  als  wie  im  normalen  Zustande.    Die  Anhäufiing 

^)  Handbuch  der  praktiBchen  Medizm,  Bd.  ir^  1871.    Citirt  von  Eulenbiiig- 
*)  Diflsertatioii.    Wttnborg  1876.    Citirt  von  Borgherim. 
')  Ueber  das  Verhältniss  der  Paralysis  agitans  zur  multiplen  Scleroae  des 
Rückenmarkes,    Virch.  Arcb.  Bd.  68,  1876. 
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i^rjemg^en  Bestandtheile  der  Neuroglia,  welche  ausser  den  Zellen 
>ch  vorhanden  waren,  —  Fasern,  kömige  Zwischensnbstanz  — , 
ar  überall  eine  vermehrte  (difihse  Myelitis  interstitialis  chronica). 
In  diesem  Falle  fand  man  also  bei  der  histologischen  Unter- 
iclumg,  wie  dies  aus  dem  oben  Gesagten  hervorgeht,  ausser  disse- 
linirter  Sclerose  auch  noch  solche  Veränderungen,  welche  der 
clerosis  multiplex  nicht  eigen  sind,  wie  namentlich  die  diffuse  Yer- 
lehning  der  Neuroglia  ausserhalb  der  sclerotischen  Theile.  Des- 
alb  möchte  ich  glauben,  dass  im  gegebenen  Falle  ausser  der 
Iclerosis  multiplex  auch  noch  eine  „Paralysis  agitans''  vorhanden 
gewesen  war,  womit  auch  das  klinische  Bild  des  Falles  stimmen 
v^ürde. 

Letfden^)  constatirte  bei  einer  75jährigen  Frau,  bei  welcher 
las  Zittern  besonders  deutlich  hervortrat,  sowie  die  Kranke  strickte, 
Atrophie  des  linken  Vorderhoms  im  Lendentheile  des  Rfickenmarkes 
ind   einen  kleinen  Herd  von  durchscheinender  Beschaffenheit  in- 
mitten des  rechten  Vorderhoms,  welcher  aus  einem  feinfaserigen, 
ij^ehr  derben  Gewebe  bestand  und  Erkrankung  der  Gefässe  in  seinem 
Bereiche  und  in  der  Umgebung  erkennen  Hess.    Von  dem  Herde 
verliefen  ganz  dünne  atrophische  Nervenfasern  zu   den  vorderen 
Wurzeln.   Der  Seitenstrang  zeigte  eine  ganz  unbedeutende  dunklere 
Carminfarbung  und  Verkleinerung.    In  der  Halsanschwellung  fand 
man  in  der  inneren  Spitze  sowie  im  äusseren  Winkel  des  Vorder- 
homs in  ganz  geringer  Ausdehnung  Verdichtung  und  Atrophie  der 
Substanz.    In  den  peripheren  Nerven  erschienen  die  Nervenbündel 
abnorm  dünn  und  atrophisch ;  zwischen  die  Nervenbündel  hatte  sich 
viel  Fettgewebe  eingedrängt,  welches  verdickte  Gefässe  und  an 
einzelnen  Stellen  deutliche  Züge  von  gewucherten  jungen  Zellen 
enthielt  (chronische  Neuritis    interstitialis  mit  Lipomatose).     Die 
Muskeln  zeigten  Atrophie  und  sehr  ungleichmässigen  Schwund  der 
einzelnen  Fibrillen,  reichliche  Wucherung  der  Muskelkeme,  stellen- 
weise deutliche  Verbreitung  der  Interstitien.    Die  intramusculären 
Nervenstämmchen  waren  deutlich  atrophisch. 

Leyden  glaubt,  dass  der  Process  mit  der  Neuritis  anfing,  sodann 
auf  das  Bückenmark  überging  und  auch  die  periphere  neuritische 
Muskelatrophie  hervorrief. 

Herterich^)  fand  bei  einer  66jährigen  Frau  am  oberen  Ende 
der  Halsanschwellung  abnorme  Einlagerung  grauer  Substanz  in 


0  Beitrtge  zur  pathologischen  Anatomie  imd  der  atrophischen  L&hmnng  der 
Kinder  ond  der  Erwachsenen.    Archiv  für  Psychiatrie,  Bd.  VI,  1876. 
*)  Zur  Lehre  der  Paralysis  agitans.    Dissertation.    Wünbnrg  1878. 
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Form  grau  erscheinender  Fortsätze,   eine  abnorme  weisse  Brack<^ 
an  Stelle  der  vorderen    Commissui*;  2  cm   weiter    abwärts,  han 
an   der  Halsanschwellung,  war  besonders  der  linke  Seitenstrang- 
und     eine    mittlere    Zone     degenerirt    und    fanden     sich    ganz 
peripher  einige  graue  Herde.    In  der  Mitte  des  Rückentheil^  sab 
man  nur  sehr  unbedeutende  graue  Einsprengungen  und  eine  difii^^ 
graue  Färbung  nach  der  Mitte  aller  Stränge  hin.    Im  Lendentheile 
fand  sich  gelbliche  Fleckung  des  linken  Vorderhoms.     Die  Cod- 
sistenz  des  Gehirnes  war  derb,   der  Calamus   scriptorius  erschi«i 
narbig  vertieft,  das  Ependym  war  daselbst  strahlig  zusammengezogea. 
Auf  dem  Durchschnitte  erkannte  man  eine  gänzliche  Degeneration  de?? 
Bodens  der  Rautengrube.    4  mm  weiter  oben  zeigte  sich  nur  ein*! 
Verdickung  des  Ependyms  und  auffallend  röthlichgraue  Färbung^ 
und  Einsinken  der  Schnittfläche  in  der  rechten  Hälfte  der  Medulla 
oblongata.  Zwischen  Pons  und  dem  IV.  Ventrikel  ein  Erweichung^ 
herd,  welcher  sich  ih  den  linken  Himschenkel  fortsetzte. 

Luys^)  fand  bei  einer  62  jährigen  Frau  und  ebenso  bei  einer 
65  jährigen  derbe  Consistenz  des  Bulbus  und  der  Brücke,  welche 
von  pathologischer  Wuchening  des  interstitiellen  Bindegewebes  ab- 
hing, mehr  oder  weniger  abgegrenzte  graue  Herde  in  denselben 
Theüen  imd  eüie  Vergrösserung  der  Ganglienzellen  in  den  Central- 
theilen  des  Pons  um  das  Doppelte. 

Nach  dem  Gesagten  ist  es  klar,  dass  die  genannten  Autoren, 
von  denen  übrigens  Parkinson,  Marshdll-Hall,  Bamberger^  BouriUofiy 
Lebert  und  Herterich  über  mikroskopische  Untersuchungen  nichts 
berichten,  nicht  mit  Paralysis  agitans,  sondern  mit  Sclerosis  multi- 
plex zu  thun  hatten.  Eine  Ausnahme  bildet  nur,  wie  erwähnt^ 
der  Fall  von  F.  Schnitze,  wo  wahrscheinlich  gleichzeitig  Sclerosis 
multiplex  und  Paralysis  agitans  vorhanden  gewesen  waren. 

Wie  schon  oben  erwähnt  wurde,  wurden  ausser  Fällen  von 
Sclerosis  multiplex  unter  den  Namen  Paralysis  agitans  auch  nicJd 
wenige  Fälle  symptomatischen  Zitterns  beschrieben^  welches  dorch 
Himaffectionen  (durch  ausgedehnte  Erweichungen  der  Himiinde, 
durch  verbreitete  Atrophie  des  Gehirnes  oder  durch  Compression 
der  Gehimsubstanz  bei  Tumoren)  heiTorgenifen  worden  war.  Dahin 
müssen  die  Fälle  von  Chvostek,  Cohn,  Leyden,  Virchow,  Leubusdher 
und  Berger  gerechnet  werden. 


')  Contribntion  ä  T^tude  anatomo-pathologiqne  de  la  paralysie  agitante. 
De  Thypertrophie  des  ceUnles  nerveoses  de  la  rSgion  protab^rantieUe.  Gas.  med. 
de  Paris.    1880. 

Auch  Gaz.  des  hdp.  1880. 
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Chvostelc^)  fand  bei  einem  43jähiigen  Manne,  welcher  seit 
ieiiiem  27.  Lebensjahre  an  Zittern  der  linken  Seite  gelitten  hatte, 
mie  Verhärtung  in  der  Rinde  des  rechten  Schläfenlappens  und  des 
•echten  Ammonshomes  in  Folge  von  Encephalitis.  Bei  mikro- 
skopischer Untersuchung,  welche  Weichselbaum  vornahm,  wurde 
^onstatirt,  dass  das  Ammonshom  in  seiner  ganzen  Dicke  aus  einer 
theils  feinkörnigen,  der  gewöhnlichen  Neuroglia  ähnlichen,  theils 
feinfaserigen  Bindesubstanz  mit  zahlreichen  kleinen  runden  Kernen 
und  stellenweise  auch  Fetttröpfchen  bestand,  bei  vollständigem 
Schwunde  der  grossen  pyramidalen  sog.  motorischen  Ganglien- 
zellen. 

Cohn*)  beschrieb  bei  einem  49jährigen  Goldarbeiter  hoch- 
gradige Induration  und  Atrophie  des  Gehirns  und  Rücken- 
markes. 

Leyden^)  fand  bei  einem  24jährigen  Manne  bei  rechtsseitiger 
Paralysis  agitans  ein  apfelgrosses  Sarkom  des  linken  Thalamus 
opticns. 

Virchow*)  sah  bei  einer  seit  ihrem  10.  Jahre  an  Paralysis 
agitans  der  rechten  Seite  leidenden  40  jährigen  Frau  ein  Osteom  in 
dem  linken  Thalamus  opticus, 

Leubuscher^)  ein  Fibrom,  welches  die  ganze  Dicke  des  Pons 
einnahm, 

und  Berger  ^)  bei  einem  40  jährigen  Manne  mit  äusserst  starker 
Schüttellähmung  der  rechtsseitigen  Extremitäten  ein  Spindelzellen- 
sarkom im  linken  Insellappen. 

Ausser  Fällen  von  Sclerosis  multiplex  und  von  symptomatischem 
Zittern  in  Folge  von  Himerweichung  oder  von  Tumoren  des  Ge- 
liimes  wurde  unter  dem  Namen  „Paralysis  agitans"  auch  noch  eine 
Reihe  von  Fällen  beschrieben,  welche,  nach  der  richtigen  Bemerkung 
von  Eiüenburg^  nicht  zur  Paralysis  agitans,  sondern  zu  einer 
besonderen  Varietät  der  posthemiplegischen  Krämpfe  gerechnet 
wei-den  müssen.  Das  sind  die  Fälle  des  Zittems,  in  welchen  das 
Zittern  nach  einer  Hemiplegie  auftrat.    Solche  Fälle  wui'den  z.  B. 

^)  Encephalitis  der  Gebilde  des  rechten  Ammonshomes  mit  dem  Ausgange 
in  Scierose.  Paralysis  agitans  der  linksseitigen  Extremitäten.  Wien.  med. 
Wochenschr.  1871. 

*)  Ein  Beitrag  zur  Lehre  der  Paralysis  agitans  1860.  Wien.  med.  Woch. 
I.  FaU. 

*)  FaU  von  Paralysis  agitans  des  rechten  Armes  in  Folge  der  Entwickelnng 
eines  Sarkoms  im  linken  Thalamus.    Virch.  Arch.  Bd.  29,  1864. 

«)  Die  krankhaften  GeschwUlste,  Bd.  II,  1864—65. 

*)  Citirt  von  Joffroy. 

0  Citirt  von  Enlenbnrg. 
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■ 
von   Berger, ^)   Auerbach,"^)  JBrauase,^)  Heintann^)  und   Cohn^)    be- 
schrieben. 

Der  Fall  von  Cohn  war  noch  dadurch  besonders  interessam, 
dass  hier  die  Blutung  in  der  Medulla  spinalis  in  der  Höhe  des 
2.  Nackenwirbels  gesessen  hatte. 

Es  ist  also  wohl  klar,  dass  alle  die  angeführten  FäUe  ron 
Sderosis  multiplex,  von  symptomatischem  Zittern  m  Felge  von  Him^ 
ertoeichungy  oder  von  Atrophie  des  Gehirnes,  oder  von  Compressicn 
des  Gehirnes  durch  Tumoren  und  die  Fälle  von  posthemiplegisdk^i 
Kramp fen,  die  als  RircUysis  cyitans  geführt  wurden,  nicht  sswr  ei^ent^ 
liehen  Paralysis  agitans  gerechnet  werden  dürfen  und  die  bei  ihnen 
erhobenen  anatomischen  Befunde  mit  der  anatomischen  Grundlage 
der  Paralysis  agitans  niclUs  zu  thun  haben. 

Die  in  der  Literatur  sonst  verzeichneten  anatomisch  unter- 
suchten wahren  Fälle  von  Paralysis  agitans  können  in  2  Gruppen 
eingetheüt  werden:  1)  in  Fälle  mit  negativen  und  2)  in  Fälle  mU 
positiven  pathologisch-Hinatomischen  Befunden  im  Nervensysteme  und 
den  Muskeln, 

Was  die  erste  Gruppe  von  Fällen  betrifft,  so  sind  nidit  alle 
von  ihnen  mikroskopisch  untersucht  worden.  Es  ist  selbstverständ- 
lich, dass  solchen  Fällen  keine  Bedeutung  beigelegt  werden  kann. 
Solche  Fälle  sind  die  von  Petraeu^^)  und  Mohn'^,  Ebenso  fiemd  icb 
in  Bezug  auf  die  folgenden  Fälle  nirgends  eine  Bemerkung,  dass 
bei  ihnen  eine  mikroskopische  Untersuchung  vorgenommen  wurde,  so 
dass  ich  auch  von  diesen  Fällen  nicht  weiter  handeln  werde;  es  sind 
dies  ein  Fall  von  Hasse«)  4  Fälle  von  Th,  Simon,^)  ein  Fall  von 
OUivier^^)  (aus  der  Klinik  von  Grisolle)  und  3  Fälle  von  Charcat,^^) 

In  den  übrigen  Fällen  dieser  Gruppe  wurde  aber  auch  trotz 
der  mehr  oder  weniger  genauen  mikroskopischen  Untersuchung  nichts 
abnormes  gefunden. 

^)  Citirt  von  Enlenbnrg. 

*)  Paralysis  agitans  nach  Hemiplegie.   Berlin,  klin.  Wochenschr.  XIX,  1882. 

*)  Paralysie  agitante  posthSmipl^qne.  Gas.  des  sc  mM.  de  Montpellier. 
Vin,  1886. 

*)  Ueber  Paralysis  agitans.    Dissert  Berlin  1888. 

»)  1.  c.  n.  FaU. 

^  Die  Paralysis  agitans,  die  Torschreitende  Zitterlähmung.  Hospitals  Tidende, 
Kjöbenhavn  1861.    Citirt  in  Schmidts  Jahrbüchern  117,  1863. 

^)  Ueber  Paralysis  agitans.    Dissertation.    Würzbnrg  1891. 

*)  Krankheiten  des  Neryenapparates.  Handbuch  der  speciellen  Pathologie 
nnd  Therapie  von  Virchow,  1856,  lY.    Citirt  von  Chyostek. 

*)  Citirt  von  Kühne. 

*^)  Citirt  von  Enlenbnrg. 

")  LeQons  snr  les  maladies  da  Systeme  nerveox.    T.  I,  1886. 
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Zu  yollkommen  negativem  Besnltate  gelangte  Ordenstein^)  in 
einem  von  seinen  3  Fällen  und  Joffroy*)  in  einem  der  4  von  ihm 
untersuchten  Fälle. 

JBurresi^)     fand    bei    mikroskopischer    Untersuchung    keine 
speciellen  Veränderungen,  obgleich  makroskopisch  der  Pons,   die. 
Medulla  oblongata  und   die   obere  cervicale  Portion  der  Medulla 
spinalis  von  etwas  vermehrter  Consistenz  gewesen  waren. 

JVestphäl^)  bekam  bei  einer  55  jährigen  Frau  mit  vorwiegender 
Betheiligung  der  linken  Extremitäten  bei  „vorläufiger  Untersuchung 
des  erhärteten  Rückenmarkes  und  der  Medulla  oblongata^  ein  gänz- 
lich negatives  Resultat. 

Herger^)  untersuchte  mikroskopisch  in  drei  Fällen  das  Gehirn 
und  das  Rückenmark  und  hatte  das  gleiche  negative  Resultat 

Vidpian^)  prüfte  mit  der  grössten  Sorgfalt  die  Nervencentren 
in  einem  Falle,  in  welchem  die  Krankheit  den  höchsten  Grad  der 
Intensität  darbot  und  mit  dem  Tode  des  Patienten  endigte,  aber 
er  fand  nicht  die  geringste  krankhafte  Veränderung.    Weiter  fligt 
Vulpian  hinzu:    „Es  ist  wohl  wahr,  dass  zur  Zeit,  als  ich  diese 
Prüfung  vornahm,  die  histologischen  Proceduren  noch  nicht  jenen 
Grad  von  Vollkommenheit  erreicht  hatten,  wie  in  neuerer  Zeit, 
aber  dies  ist  sicher,  dass  in  diesem  Falle  an  keinem  Punkte  des 
Gehirns  und  der  Medulla  spinalis  weder  echte  Sclerose,  noch  merk- 
liche Vermehrung  der  Elemente  der  Neuroglia,  noch  deutliche  Ver- 
änderungen der  Nervencentren  zu  finden  waren." 

Heimann ')  fand  bei  einem  47  jährigen  Manne  bei  der  Obduction, 
dass  im  Lendenmarke  die  GolPschen  Stränge  „von  etwas  verdäch- 
tiger Färbung"  waren;  man  konnte  die  Vorder-  und  Hinterstränge 
nicht  als  abgegrenzt  erkennen.  Die  mikroskopische  Untersuchung, 
welche  ()2)penheiin  vornahm,  und  bei  welcher  das  Rückenmark,  die 
Medulla  oblongata,  der  Pons  und  die  Himschenkel  mittelst  Serien- 
sdmitte  untersucht  wurden,  —  ausserdem  wurde  auch  die  Rinde 


*)  Smr  la  paralysie  agitante  et  la  sclerose  en  plaques.   Thöse  de  Paris.   1867. 

*)  Anatomie  pathologiqae  de  la  paralysie  agitante.  Gaz.  des  hop.  1871. 
Citirt  von  Enlenburg. 

*)  Sopra  nn  caso  di  paralisi  agitante.  Sperimentale,  1876,  XXXV.  Citirt 
von  Borgherini. 

*)  Paralyms  agitans.  Vorwiegende  Betheilignng  der  linken  Extremitäten, 
des  Kopfes,  Unterkiefers  und  der  Mondmoscolatar.    Oharit^-Annal.,  in,  1878. 

B)  Enlenburg's  Beal-Encydopädie  der  gesammten  Heilknnde  1882.  Citirt 
von  Enlenburg. 

*)  Maladies  du  systdme  nerrenz,  1886.    Citirt  von  Borgheiim. 

'')  üeber  PanJysis  agitans.    DiBsert.  inaog.    Berlin  1888. 
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des  Grosshirns  nebst  benachbarten  Marktheilen  in  der  Gegend  der 
Centralwindungen  untersucht  — ,  ergab  aber  ein  negatives  Resultat 

In  dieselbe  Gruppe  muss  auch  der  Fall  von  Latauiüe^)  ge- 
rechnet werden.  Joffroy,  der  ihn  in  seiner  Arbeit  erw&hat,  sagt, 
dass  dieser  Fall,  in  welchem  der  Pons  auf  das  sorgfältigste  nnter- 
sucht  wurde,  der  Hypothese  widerspricht,  welche  die  Affectioii  dieser 
Partie  als  essentiell  für  die  Paralysis  agitans  betrachtet 

Endlich  müssen  zu  derselben  Gruppe  auch  diejenigen  Fälle  mit 
positiven  pathologischen  Befunden  im  Nervensysteme  gerechnet 
werden,  in  welchen  diese  Befunde  in  keinem  Connexe  mit  der 
Paralysis  agitans  standen,  sondern  augenscheinlich  nur  Nebenbefdnde 
darstellten.    Solche  Fälle  sind  folgende: 

Ordenstein  *)  constatirte  in  einem  der  drei  von  ihm  untersachten 
Fälle  „Rarefaction  der  Nervenröhren",  und  in  einem  anderen  Er- 
weichung der  Pedunculi  cerebri  und  Substanzverluste  in  der  Brücke, 

BaU^)  constatirte  im  Rückenmarke  eine  Congestion  in  der 
Commissura  grisea  mit  Erweiterung  der  perivasculären  Räume. 
Diese  letzteren  ebenso  wie  auch  der  Centralkanal  waren  mit 
coagulablem  Exsudate  angefüllt 

M.  Eosenthai*)  fand  bei  einer  70jährigen  Frau  Ei-weichung  der 
Brücke,  eines  Theiles  der  Medulla  oblongata  und  Mangel  des  Balkens. 

Joffroy^)  fand  bei  einer  47  jährigen  Frau  eine  ziemlich  gi-osse 
Quantität  von  Corpora  amylacea,  welche  sich  vom  Cervical-  zum 
Lendentheile  hin  verminderte,  Obliteration  des  Centralkanals,  Pig- 
mentation  der  Ganglienzellen,  welche  besonders  stark  in  den 
Clarke'schen  Säulen  ausgeprägt  war  und  Anhäufung  von  Binde- 
gewebskemen  an  der  Spitze  des  Calamus  scriptorius.  Das  Gewebe, 
welches  den  Calamus  scriptorius  vom  Centr alkanale  trennt ,  war 
ebenfalls  entzündet  und  enthielt  einzelne  Hämorrhagien  sowie  auch 
Corpora  amylacea  (Residuen  einer  alten  circumscripten  Meningitis). 

In  einem  zweiten  Falle  —  bei  einer  67  jährigen  Frau  —  fand 
Joffroy  Obliteration  des  Centralkanals,  eine  ziemlich  grosse  Quan- 
tität von  Corpora  amylacea,  starke  Pigmentation  der  Ganglienzellen 
in  den  Vorderhömera  und  Clarke'schen  Säulen,  Verdickung  der 
Gefässwandungen  und  Erweiterung  der  perivasculären  Räume. 


*)  Citirt  tron  Joffroy. 

')  Sur  la  paralysie  agitante  et  la  scldrose  en  plagues.   Th^  de  Paris.  1867. 

°)  On  shaking  palsy.  Med.  Times  and  Gaz.  1870.    Citirt  von  Joffiroy. 

*)  Handbuch  der  Diagnostik  und  Therapie  der  Nervenkrankheiten.  1870. 
Citirt  von  Enlenbnrg. 

^)  Trois  cas  de  paralysie  agitante  snivis  d^antopsie.  Arch.  de  phydol.  nenn, 
et  pathol.  1872. 
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Im  diitten  Falle  —  bei  einer  68  jährigen  Frau  —  liessen  sich  er- 
teiinen  Obliteration  des  Centralkanals,  sehr  stai-ke  Pigmentation 
ier  Ganglienzellen,  Corpora  amylacea  in  der  weissen  Substanz  und 
öin  oberflächlicher  kleiner  sclerotischer  Fleck  am  Boden  des 
IV.  Ventrikels,  welcher  aus  festem  Bindegewebe  mit  zahlreichen 
dickwandigen  Gefassen  bestand. 

In  allen  drei  Fällen  zeigte  das  Rückenmark  Alterserscheinungen. 
Joffroy  betrachtet  die  von  ihm  in  allen  drei  Fällen  gefundene 
Obliteration  des  Centralkanals,  die  starke  Pigmentation  der  Ganglien- 
zellen und  die  Gegenwart  von  Corpora  amylacea  für  Veränderungen, 
welche  mit  der  Paralysis  agitans  in  keinem  Zusammenhange  stehen, 
und  die  besonderen  Veränderungen  im  1.  und  3.  Falle  entweder  für 
zufallig  oder  secundär. 

-KwÄne^)  (aus  der  TCHtiiIc  von  Frerichs)  fand  bei  einem  47  jährigen 
Manne  Oedem  des  Gehirns  und  des  Euckenmarkes.  Bei  mikrosko- 
pischer Untersuchung  des  Pons  und  der  Medulla  oblongata  konnte 
nicht  die  geringste  Veränderung  gefunden  werden. 

Bauer  ^)  fand  in  einem  Falle  Verdickung  der  Arachnoidea. 
Medulla  oblongata  und  oberer  Theil  des  Rückenmarkes  waren  auf- 
fallend schmal,  ebenso  die  Brücke  besonders  links,  rechts  derb, 
rechter  Pedunculus  und  Sehhügel  kleiner  als  linker.  In  einem 
anderen  Falle  war  die  Pia  leicht  getrübt,  das  Gehirn  und  Rücken- 
mark etwas  atrophisch. 

Lefi'oiAx^)  constatirte  bei  einer  67  jährigen  Frau  in  dem  rechten 
Coi-pus  striatum  einen  weissen,  schlecht  abgegrenzten  Herd,  daneben 
einen  zweiten  etwas  kleineren  solchen  und  zahlreiche  kleine  weisse 
Kömer  um  den  grösseren  Herd,  durch  das  ganze  Corpus  striatum 
zerstreut 

Wienskowits:  ^)  (aus  der  Klinik  von  Berger)  fand  in  einem 
Falle  —  bei  einem  57  jährigen  Manne  — ,  ein  erbsengrosses  Sarcom, 
welches  mit  einzelnen  Nervenbündeln  der  rechten  Seite  der  Cauda 
equina  fest  verbunden  war. 

Von  diesen  Fällen  mit  Befunden  rein  zufälligen  Charakters 
sind  die  3  letzten,  d.  i.  die  Fälle  von  Bauer^  Leroux  und  Wien- 
sJcowitjs  blos  makroskopisch  untersucht  worden.  Bezüglich  des  Falles 
von  M.  BosenthcU  ist  es  mir  nicht  gelungen,  irgend  welche  An- 


')  Paralysis  agitans.  Dissertation.    Berlin  1872. 

')  Zwei  FäUe  Ton  Paralysis  agitans  mit  todtUchem  Ausgange.  Annalen  der 
Stadt.  aUg.  Krankenhäuser  in  München,  Bd.  I,  5.  Gmppe,  1878.    Citirt  von  EoUer. 

^)  Contribntion  k  Tötude  des  canses  de  la  paralysie  agitante.  These  de 
Paris.   1880. 

*)  Beitrag  zur  Lehre  von  der  Paralysis  agitans.  Dissertation.  Breslau  1883. 
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deutnngen  zu  finden,  ob  eine  mikroskopische  Untersachon^^   vor- 
genommen wurde. 

Die  zweite  Gruppe  der  mit  anatomischen  Untersuchitngen  pMi^ 
(Arten  reinen  Fälle  von  Paralysis  (igitans  baden  ^  wie  schon  oben 
erwähnt,  die  Fälle  mit  positiven  Befunden.  Zn  dieser  6nippe  ge- 
hören die  Fälle  von  Cayley,  F.  SchuUee,  Dowse,  Demange,  Dubicf, 
Teissier,  Borgherini,  KoUer  und  Sass.  Da  diese  Mittheilungen  viel 
grösseres  Interesse  beanspruchen,  möchte  ich  auf  dieselben  etwas 
genauer  eingehen. 

Cayley^)  fand  bei  einem  von  Murchison  beobachteten  Beranken 
Verdickung  der  bindegewebigen  Rindenschicht  des  Rückenmarks 
mit  Vermehrung  ihrer  Kerne,  Entwickelung  kornreicher,  nnregel- 
mässiger  Züge  und  Inseln  von  Bindegewebe,  die  sich  von  der  Binde 
aus  in  die  Substanz  des  Rückenmarkes,  aber  nur  der  Ceryical-  und 
Dorsalregion,  besonders  nahe  den  Austrittsstellen  der  hinteren 
Nervenwurzeln,  hineinzogen;  starke  Anfallung  des  erweiterten 
Centralkanals  mit  Zellen  tou  verschiedener  Gestalt  und  Grösse^ 
theils  vom  Charakter  der  Leucocyten,  theils  länglich,  niemals  den 
Charakter  normalen  Epithels  darbietend;  starke  Blutfullun^  der 
Capillaren  der  grauen  und  etwas  weniger  der  weissen  Substanz 
des  Rückenmarkes  und  spärliche  kleine  Blutextravasate ;  zerstreute 
Leucocytenhaufen  im  ganzen  Rückenmark,  hauptsächlich  in  der 
grauen  Substanz. 

F.  Schultee^)  traf^  wie  schon  oben  erwähnt  wurde,  in  seinem 
Falle,  wo  das  klinische  Bild  vollständig  der  Paraljsis  agitans 
entsprach,  ausser  den  sclerosirten  Herden  noch  eine  Myelitis  inter- 
stitialis  chronica  diffusa,  also  Veränderungen,  welche  der  Sclerosis 
multiplex  als  solcher  nicht  eigen  sind.  (Siehe  darüber  die  froheren 
Bemerkungen.) 

T.  S.  Dowse  ^)  sah  1.  Pigmentation  der  Ganglienzellen  in  der 
Höhe  der  Pyramidenkreuzung,  in  der  Olive  und  im  Kerne  des 
IX.  Paares,  im  Corpus  rhomboideum  des  Kleinhirns  und  in  den 
Vorderhömem  des  Markes  granulöses  Aussehen  derselben;  2.  eine 
Sclerose  des  rechten  Seitenstranges  mit  miliaren  coUoiden  Ver- 
änderungen ;  3.  ähnliche  miliare  Veränderungen  im  Corpus  striatum 
und  in  der  weissen  Substanz  der  Hemisphären. 


')  Gase  of  paralysis  agitans.  TraoBactions  of  the  path.  soc.  of  Londoo 
XXn,  1871. 

«)L  0. 

*)  The  pathology  of  a  case  of  paralysis  agitans  or  Parkinson's  diseaae.  TVansact 
of  the  Path.  Soc.  of  London  XXIX,  1879.    CitiTt  nach  Koller. 
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JDemange^)  fand  Verschluss  des  Centralkanals  durch  Epithel- 

mraclienmg,  Vermehnmg  der  Kerne  in  der  Umgebung  des  Ependyms ; 

in  der  Hals-,  Rücken-  und  Lendengegend,  besonders  auf  der  äusseren 

Seite  der  hinteren  Wurzeln  Bindegewebswucherung,  stark  gefällte 

Grefässe;  die  Mehrzahl  der  Zellen  der  Clarke'schen  Säule  granulirt^ 

kernlos,  einzelne  atrophisch;  in  der  Bücken-  und  Halsgegend  Scle- 

rose    der  OoU'schen  Stränge;  in  der  Cervicobrachialgegend  Ver- 

mehrong  der  Bindegewebskeme,  vereinzelt  auch  in  den  Burdach'schen 

Strängten,  sowie  in  den  Vorderseitenstrangbahnen ;  die  Neuroglia 

verdickt^  die  Fasern  abgeschnürt.    Nirgends  aber  erreichte  dieser 

Grad  der  Entzündung  die  vollständige  Sclerose. 

Dubief*)  glaubte,  dass  die  Veränderungen  des  Nervensystems 
in  stark  entwickelten  Fällen  von  Paralysis  agitans  den  anatomischen 
Befanden  in  den  Endperioden  vieler  anderer  Nervenkrankheiten 
analog  sein  müssen,  indem  sie  viel  mehr  das  Resultat  als  wie  die 
Ursache  darstellen.    Er  untersuchte  deshalb  2  Fälle  von  Paralysis 
ag^itans  in  den  Anfangsperioden  der  Krankheit    Die  betreffenden 
Kranken  waren  an  anderweitigen  Krankheiten  gestorben,  und  zwar 
das    eine  Individuum  —  eine  57jährige  Frau  —  an  Insufftcientia 
mitralis,  und  das  andere  —  ein  67  jähriger  Mann  —  an  Carcinoma 
intestini.    Dubief  fand  starke  Pigmentation  der  Ganglienzellen  der 
Vorderhömer  des  Rückenmarkes ;  viele  Zellen  färbten  sich  nur  theil- 
weise,  es  färbte  sich  der  Kern  und  die  Umgebung  mit  Carmin,  sowie 
nach  der  Methode  von  Renaut.    Die  Fortsätze  der  Zellen  färbten 
sich  nur  in  einiger  Entfernung  von  ihrer  Basis,  einige  von  ihnen 
waren  gequollen  und  varicös.    Um  die  Gef&sse  der  grauen  Substanz 
der  Vorderhömer  lagen  Corpora  amylacea.  Dieselben  Veränderungen 
fanden  sich  in  den  Hinterhömem  und  in  den  Clarke'schen  Säulen. 
Der  Centralkanal  war  wenigstens  um  das  Doppelte  erweitert^  aber 
mit  vermehrten  Ependymzellen  angefbllt,  von  denen  viele  stark 
pigmentirt  waren  und  einige  eine  kömige  Degeneration  erlitten 
hatten.    Das  periependymale  Gewebe  war  verdickt  und  enthielt 
viele  Corpora  amylacea.    Die  sclerotische  Rindenschicht  war  un- 
regelmässig vertheilt,  entsprechend  verdickten  Stellen  der  Pia,  und 
enthielt  zahlreiche  Corpora  amylacea.    Die  verzweigten  fibrösen 
Stränge  in  der  weissen  Substanz  waren  verdickt  und  zeigten  das 
Aussehen  der  Rindenschichte.    Die  Kerne  der  Neuroglia  waren 
bedeutend  vermehrt    In  den  peripheren  Partien,  an  den  Stellen  der 

^)  EBaai  aar  ranatomie  et  la  physiologie  pathologiqae  de  la  Paralyrie  agi- 
tante.    BeTue  m^  de  Test,  1879.    Citiit  nach  KoUer. 

*)  Essai  snr  la  natnre  des  l^sions  dans  la  maladie  de  Parkinson.  Thöse  de 
Paris.   1887. 
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Sclerose,  waren  Achsencylinder  überhaupt  nicht  mehr  wahrnehmbar; 
an  der  Grenze  gegen  die  gesunden  Partien  erschienen  dieselben 
von  abnormen  Orössenverhältnissen ;  entweder  waren  sie  dicker  als 
gewöhnlich  oder  ausserordentlich  dünn,  ihre  Form  war  unregel- 
mässig, sie  waren  von  verschiedenen  Seiten  sozusagen  zusammen- 
gedrückt, an  den  Längsschnitten  zeigten  sie  sich  wellig  und  Taricris. 
Aehnliche  Veränderungen,  aber  in  schwächerem  Grade,  wurden  im 
Pons  und  im  Bulbus  geftinden.  Im  Gehirne  zeigte  sich  Pigmen- 
tation  der  Ganglienzellen  und  geringe  Proliferation  der  Neurogliai 
Im  Sympathicus  und  den  peripheren  Nerven  war  geringe  Vermehrung 
des  Bindegewebes  wahrnehmbar. 

Teissier^)  fand  im  Rückenmarke  von  zwei  Frauen  dif[u>e 
Sclerose  der  Seitenstränge  in  Form  von  strahligen  Zügen  von  der 
Peripherie  bis  gegen  die  Clarke'sche  Säule,  Umschnürung  der 
Fasern  ohne  Zerstörung  derselben.  Der  Achsencylinder  färbte  sich 
normal,  die  Myelinscheide  schien  verdünnt  zu  sein.  Die  sclerotischen 
Züge  der  Seitenstränge  waren  makroskopisch  zu  sehen  und  schienen 
die  Nervenstränge  in  Bündel  zu  trennen. 

Diese  Veränderungen  schienen  Teissier  genügend  zu  sein,  um 
das  Zittern  und  die  vasomotorischen  Störungen  zu  erklären. 

Borgherini  ^)  bekam  bei  einem  64 jährigem  Manne  bei  mikros- 
kopischer Untersuchung  folgende  Resultate:  Im  Gehirne  wai^en  die 
Wandungen  der  GefiLsse  verdickt,  reich  an  Kernen,  einzelne  verengt, 
andere  erweitert  mit  breiten,  perivasculären  Eänmen.  Von  der 
Adventitia  gingen  bindegewebige  Septa  aus,  welche  sich  strahlen- 
förmig in  die  umgebende  weisse  Substanz  verbreiteten.  Im  Klein- 
hirn zeigten  sich  dieselben  Befände  im  Bereiche  der  Gef&sse.  Die 
Oberfläche  des  Pons  und  der  Medulla  oblongaia  bot  Spuren  einer 
Entzündung  der  Pia  und  des  unterliegenden  Bindegewebes  dar. 
Von  der  Peripherie  gegen  das  Centrum  erstreckten  sich  dicke 
Bindegewebsscheidewände,  meist  der  Richtung  der  Gefässe  und  der 
Nervenstämme  folgend.  Das  Ependym  am  Boden  des  IV.  Ventrikels 
war  stark  verdickt.  Die  Kerne  der  Neuroglia  waren  vermehrt^ 
besonders  in  der  grauen  Substanz.  Die  Ganglienzellen  waren  sehr 
reichlich  pigmentirt,  trübe;  ihre  Kerne  waren  entweder  gar  nicht 
zu  sehen  oder  sehr  undeutlich.  In  einzelnen  grauen  Massen  des 
Pons  und  der  Medulla  oblongata  liess  sich  die  Gegenwart  von 
mächtigen  Bindegewebssepta  constatiren.    Die  Blutgefässe  waren 

^)  De  la  paralysie  agitante.    Lyon  med.  T.  58,  1888.    Citirt  nach  Koller. 
')  Della  paralifli  agitante ;  studio  clinico.    Riv.  aper,  di  freniat,  1889—90,  XV. 
Und :  Ueber  Paralysis  agfitans.    Wiener  med.  Wochen.schr.,  1890.    (Mir  stand 
die  deutsche  Pnblication  zur  Verftlgfung). 
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auch  hier  durchwegs  verändert,  trugen  aneurysmatische  Erweite- 
rnngen  und  zeigten  kleine  Hämorrhagien,  die  sich  längs  der  Gefässe 
im  perivascularen  Räume  ausbreiteten.  An  der  Stelle  der  Fibrae 
arcnatae  extemae  anteriores  war  ein  perimyelitischer  Process  zu 
sehen.  Der  Nucleus  arciformis  war  ganz  der  Atrophie  verfallen. 
Ueberall  fanden  sich  zahlreiche  Corpora  amylacea. 

An  der  Medulla  spincUis  waren  die  der  Perimyelitis  angehören- 
den   Veränderungen   noch   viel   beträchtlicher.     Das  Eiickenmark 
zeigte  sich,  besonders  im   cervicalen  und  oberen  Dorsaltheile,    in 
seinem  ganzen  Umfange  eingehüllt   von  einer  kern-  und  gefäss- 
reichen  Bindegewebsschichte,  welche  zahlreiche  und  dicke  Fortsätze 
gegen  die  centralen  Theile  längs  den  Gefässen  und  den  vorderen 
Wurzeln  entsandte.    Diese  Fortsätze  waren  viel  mehr  entwickelt 
an    der  vorderen   und  den  seitlichen  Flächen  des  Rückenmarkes. 
In  den  vorderen  und  hinteren  Spinalwurzeln  waren  einzelne  Nerven- 
fasern atrophisch.    Die  Neuroglia  war  im  allgemeinen  in  ein  dickes 
und   derbes  Bindegewebe  verwandelt     Der  Centralkanal  erschien 
mit  Zellen  angefallt.     Die  ganze  graue  Substanz  war  mit  Kem- 
elementen  durchsetzt    In  einzelnen  Präparaten  bemerkte  man  das 
Vorherrschen  dieser  Veränderungen  der  grauen  Achse  gegen  die 
Basis  der  Hinterhömer  zu  in  der  Nähe  der  Clarke'schen  Säulen. 
Die  Ganglienzellen  waren  stark  pigmentirt. 

Die  Blutgefässe  erschienen  auch  hier  stark  verändert  Dabei 
fanden  sich  zahlreiche  Corpora  amylacea,  besonders  an  der  Peri- 
pherie. 

In  den  peripheren  Nervensträngen  sah  man  eine  starke  Zu- 
nahme des  interstitiellen  Bindegewebes  und  die  Nervenfasern  in 
verschiedenen  Stadien  von  Atrophie.  In  ihnen  fand  Borghefini 
zahlreiche  Corpora  amylacea. 

In  den  Muskelmassen  war  das  interstitielle  Bindegewebe  sehr 
reichlich.  Die  noch  erhaltenen  Muskelfasern  waren  zart  und  zum 
Theile  atrophisch,  zeigten  Vacuolen  und  waren  hie  und  da  zer- 
rissen. Die  Kerne  erschienen  in  ungewöhnlichem  Maasse  ver- 
mehrt 

In  den  Ganglien  des  Sympathicus  zeigten  sich  gleichartige 
Veränderungen,  jedoch  in  viel  stärkerem  Grade:  Bindegewebs- 
wucherung,  Pigmentation  der  Ganglienzellen,  Keminflltration,  be- 
deutende Atrophie  der  Nervenfasern,  Verdickung  der  Gefass- 
wandungen  und  Miliai*aneurysmen. 

Borgherini  sieht  als  die  bedeutendste  Läsion  die  Veränderung 
im  Gefasssysteme  an,  welches  allenthalben  deutliche  pathologische 
Befunde  zeigte,  und  zwar  von  einfacher  Erweiterung  der  GefässQ 
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und  deren  Schl&ngerung  bis  zur  anenrysmatischen  AnsdehnoBf. 
Verdickung  nnd  Infiltration  der  Wandungen,  Erweiterung  der  pari- 
yasalen  Räume  und  Hämorrhagie  in  dieselben.  Dieser  wichtigen 
Thatsache  schliesst  er  dann  eine  zweite  an,  die  Hyperplasie  de> 
interstitiellen  Gewebes,  welche  namentlicli  in  den  grauen  Ma^en 
stärker  ist.  Die  am  meisten  afflcirten  Theile  sind  die  motorisch«^ 
Bahnen  der  vorderen  und  seitlichen  Stränge,  die  graue  Achse  der 
Medulla  spinalis,  dann  die  grauen  Massen  des  Bulbus  und  des  Poa< 
und  vor  Allem  der  Boden  des  IV.  Ventrikels. 

Borgherini  glaubt,  dass  die  Bindegewebshyperplasie,  wenigstoK 
theilweise,  als  ein  primäres  Factum  gedeutet  werden  könnte,  hervor- 
gerufen durch  einen  langsamen  entzündlichen  Process,  welcher  im 
gleichen  Schritte  mit  den  Gefässveränderungen  abläuft 

In  seiner  zweiten  Abhandlung  erwähnt  Borgherini  ^)  ganz  ähn- 
liche Befunde,  welche  er  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der 
Organe  eines  68  jährigen  Mannes  bekam. 

Im  Gehirne^  ebenso  auch  im  Kleinhirne^  bemerkte  man  V^- 
dickung  der  Wandungen  der  CapiUaren  und  Erweiterung  der  peri- 
vasculären  Bäume,  sowie  Hyperplasie  der  Bind^egewebssepta. 

Im  Föns  waren  diese  Veränderungen  der  Gefässe  noch  stärker 
ausgeprägt;  einige  von  ihnen  waren  aneurysmatisch  erweitert 
Die  Rindenschicht  war  verdichtet  und  zogen  von  ihr  zum  Centroin 
dicke  Fortsätze  aus  Bindegewebe.  Die  Ganglienzellen  waren  stark 
pigmentirt,  plump  und  mit  breiten,  pericellularen  Bäumen  versehen 
Das  Ependym  des  IV.  Ventrikels  war  verdickt  Unter  demselben 
befand  sich  ein  „Stratum  granulosum",  reich  an  Kernen  nnd  er- 
weiterten CapiUaren,  welches  ein  lockeres  Aussehen  besass.  Die 
graue  Substanz,  welche  sich  unter  diesem  Stratum  granulosum  be- 
fand, war  atrophisch  und  enthielt  zahlreiche  Höhlen  und  erweiterte 
CapiUaren  und  erschien  ärmer  an  GanglienzeUen.  Dieselbe  Atrophie 
fand  in  den  Nuclei  n.  vagi,  glosso-pharyngei,  facialis  et  oculo- 
motorii.  UeberaU  zeigten  sich  zahlreiche  Corpora  amylacea,  be- 
sonders um  die  Gefässe  herum. 

In  der  Medulla  öblongata  bemerkte  man  ebenfalls  breite,  binde- 
gewebige Fortsätze,  welche  sich  zwischen  die  Nervenfasern  ein- 
drängten, besonders  in  den  Pyramidenbahnen.  Das  Gliagewebe  war 
vermehrt  und  in  dichtes  fibröses  Bindegewebe  verwandelt.  Ferner 
bemerkte  man  Barefaction  der  Nervenfasern,   welche  die  OUvae 

')  Naova  contribntione  aUa  patologia  deUa  paralisi  agitante.  BiTista  speri- 
mentole  di  Frematria  e  di  Medicina  legale.  Vol.  XVn,  Fase.  I— II,  1891.  (För 
die  gütige  Uebeisendiuig  der  Pablicationen  sage  ich  Herrn  CoUega  Borghenm 
aa  dieser  SteUe  meinen  besten  Dank.) 
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inferiores  von  aussen,  von  vome  und  von  hinten  umgeben.  Die 
ßetässe  waren  ebenfiälls  verändert  und  fanden  sieb  auch  Corpora 
amylacea. 

Die  Medulla  spinalis  war  besonders  stark  im  Cervical-  und  im 
Dorsaltheile  afflcirt  Ihre  Peripherie  war  von  einer  Bindegewebs- 
schichte  umgeben,  die  Neuroglia  verdickt  und  reich  an  Kernen,  der 
Centralkanal  obliterirt,  um  ihn  herum  ein  Gürtel  eines  mit  Kernen 
reichlich  versehenen  Gewebes.  Einzehie  Nervenfasern  waren  atro- 
phisch, hauptsächlich  um  die  Gefässe  herum.  In  den  Spinal-Wurzeln 
waren  viele  atrophische  Nervenfasern  enthalten. 

Im  N,  vagus,  K  medianus  und  N,  tibUilis  extemus  liessen  sich 
ebenfalls  viele  atrophische  Nervenfasern  nachweisen,  das  interstitielle 
Bindegewebe  war  in  diesen  Nerven  hyperplasirt,  die  Gapillaren 
verändert 

In  den  Cervicalganglien  des  Sympcdhicus  waren  die  Ganglien- 
zellen atrophisch,  ihre  Scheide  mit  zahlreichen  Kernen  angefÜUt. 
Die  Gefässe  bildeten  stellenweise  Miliaraneurysmen,  das  interstitielle 
Bindegewebe  war  vermehrt. 

Die  M.  peranei  zeigten  keine  bedeutenden  Veränderungen.  Die 
Muskelfasern  aus  dem  M.  biceps  brachii  waren  theilweise  atrophisch 
und  reich  an  Pigment,  welches  feiner  als  gewöhnlich  erschien ;  das 
Perimysium  intemum  war  entsprechend  den  atrophischen  Fasern 
verdickt  und  reich  an  Kernen;  die  Gefässe  waren  auch  in  den 
Muskeln  verändert 

Borgherini  hält  die  Veränderungen  der  Gefässe  (Gapillaren  und 
kleine  Arterien)  fllr  primär,  und  meint,  dass  die  trophischen  Ver- 
änderungen in  den  Nervenelementen  und  im  interstitiellen  Binde- 
gewebe erst  secundär  erschienen. 

Koüer  1)  untersuchte  3  Fälle  von  Paralysis  agitans  —  bei  einer 
76  jährigen  Frau,  einem  69  jährigen  Manne  und  einem  71jährigen 
Manne.  Im  letzten  Ealle  wurde  bei  der  Section  ein  Erweichungs- 
herd in  der  weissen  Substanz  der  linken  Hemisphäre,  am  hinteren 
Ende  des  Nucleus  caudatus,  und  ein  etwas  kleinerer  subcorticaler 
Herd  im  1.  Hinterhauptslappen  gefunden.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung des  Bückenmarkes  in  allen  3  FäUen  — ,  des  Gehirns  — 
im  ersten  und  dritten  Falle  —  und  des  Pens  und  der  Medulla  ob- 
longata  —  im  dritten  Falle  —  fahrte  zu  folgenden  Besultaten: 

Was  zunächst  das  Bückenmark  betral^  so  waren  die  Ganglien- 
zellen stark  granulirt^  die  einen  feinkörnig,  die  anderen  grobkörnig; 


')  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  der  Paralysis  agfitans.  Virclu  Arch., 
Bd.  126,  1891. 

ZfliUchrifi  für  Heilkande.    XIII.  33 
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vielfach  waren  beide  Zost&nde  zugleich  vorhanden,  indem  besonder 
dann,  wenn  der  Kern  mehr  in  der  einen  Hälfte  lag,  die  andeFP 
grobkörnig  erschien  nnd  sich  weniger  färbte.  Einige  Granglien- 
Zellen  der  Vorderhömer  färbten  sich  bloss  in  der  einen  Hälfte. 
Koller  hält  diese  Färbennterschiede  f&r  Anfangsstadien  eines 
degenerativen  Processes. 

In  der  weissen  Snbstanz  lagen  vereinzelt  zwischen  gewöho- 
lichen  Nervenfasern  solche,  deren  Myelinscheiden  anf  dem  Quer- 
schnitte ein  sternförmiges  Aussehen  zeigten.  Um  sie  hemm  zeigte 
sich  ein  mehr  oder  weniger  weiter  Hohlraum.  Das  sternförmige 
Aussehen  der  Myelinscheide  ging,  wie  man  an  Längsschnittes 
sehen  konnte,  allmählig  wieder  in  den  normalen  Zustand  über. 

Die  Bindenschicht  erschien  verbreitert,  aber  nicht  inuner  an 
der  ganzen  Peripherie.  Die  perivasculären  Zonen  waren  verändert 
und  enthielten  kömige  Massen,  welche  sich  mit  Carmin  intensiver 
färbten  als  die  normale  Neuroglia  der  Eindenschichte.  Koller 
unterscheidet  3  Grade  dieser  Verändemngen.  Im  ersten  Grade 
finden  sich  die  Verändemngen  auf  die  adventitieUen  Scheiden  der 
mittleren  und  kleineren,  besonders  der  längsverlaufenden  Gefösse 
beschränkt.  —  Im  zweiten  Grade  beginnen  die  Veränderungen 
auch  um  die  Gliazellen  aufzutreten,  und  zwar  besonders  da,  wo 
die  Fortsätze  von  den  Zellen  ausgehen,  sowie  längs  diesen  selbst  — 
Im  dritten  Grade  schieben  sich  die  Körner  in  alle  Interstitiell 
hinein  und  umlagern  mehr  nnd  mehr  die  einzelnen  Fasern.  Die 
Veränderungen  können  ziemlich  intensiv  vorhanden  sein  und  den- 
noch den  Charakter  des  ersten  Grades  wahren.  Dies  war  besonden 
in  den  Seitensträngen  der  Fall,  während  sich  in  den  Hintersträngen 
mehr  der  zweite  und  dritte  Grad  oft  in  ziemlich  geringer  Intensität 
vorfand. 

Diese  Veränderungen  erreichten  im  ersten  Falle  den  höchsten 
Grad  im  Anfange  der  Lendenanschwellung,  wenigstens  in  den 
Hintersträngen,  während  die  Seitenstränge  oben  zwar  nicht  inten- 
siver, aber  ausgebreiteter  erkrankt  waren  als  in  den  unteren 
Theilen.  Im  zweiten  und  dritten  Falle  fanden  sich  die  Verände- 
rungen mehr  oder  weniger  auf  die  Halsanschwellung  und  auf  die 
untere  Hälfte  des  Rückenmarkes  beschränkt,  wobei  sie  ungefähr 
von  der  Mitte  an  nach  unten  allmählich  zunahmen  und  in  der 
Lendenanschwellung  wieder  einen  Grad  erreichten,  wie  er  sich  in 
der  Halsanschwellung  fand. 

Die  Intima  der  Gefässe  erschien  verdickt  und  zeigten  die 
Gapillaren  auch  verdickte  Wandungen.  Die  Kerne  des  Endothels 
schienen  vermehrt  zu  sein;   sie  waren  meist  nicht  flach  und  glatt^ 
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sondern  verdickt.    Einzelne  Gefösse  waren  durch  hyaünaussehende 
Massen  verstopft. 

Der  zweite  Fall  zeichnete  sich  dadurch  ans,  dass  das  piale 
Bindegewebe  ganz  besonders  weit  längs  den  Gelassen  in  das 
Mark^  eindrang. 

Im  dritten  Falle  fielen  in  Präparaten  miliare  Inseln  au^  bestehend 
ans  einer  homogenen,  hyalinen  oder  colloiden  Substanz,  welche 
zwischen  die  Fasern  eingelagert  erschien,  besonders  im  unteren 
Dorsalmarke. 

In  allen  Präparaten  fand  man  zahlreiche  Corpora  amylacea. 
Im  dritten  Falle  zeigten  sich  im  Pons,  in  den  Himschenkeln, 
sowie  in  der  Grosshirnrinde  Anhäufungen  von  Zellen  längs  der 
Capillaren,  und   zwar  deutlich  in  den  Lymphscheiden  derselben. 
Die   ausgedehntesten   Veränderungen    zeigten    sich   also    im 
Kückenmarke  und  zwar  in  den  Hintersträngen,  dann  in  den  Seiten- 
strängen;  nur  an  wenigen  Orten  traten  die  kömigen  Massen  auch 
in  den  Vordersträngen  und  in  der  grauen  Substanz  auf    In  den 
Seitensträngen  zeigte  sich  die  hintere  Hälfte  meist  mehr  ergriffen; 
die  Veränderungen  hielten  sich  hier,  sowie  in  den  Hintersträngen, 
mehr  an  die  centralen  Partien^  und  nur  an  wenigen  Orten,  viel- 
leicht etwas  häufiger  in  den  Seitensträngen,  erreichten  sie  die  Ober- 
fläche und  die  ßindenschichte. 

KoUer  injicirte  auch  die  Lymphgefässe  des  Bückenmarkes  und 
fand,  dass  die  Anordnung  dieser  letzteren  vollständig  der  Vertheilung 
der  bei  Paralysis  agitans  gefundenen  Veränderungen  entspricht 
Koller  glaubt  daher,  dass  bei  der  Paralysis  agitans  die  perivasculär 
sich  ausbreitenden  kömigen  Massen  die  Lymphgefässe  zusammen- 
pressen oder  ausfällen  und  eine  Stauung  des  Gewebssaftes  hervor- 
rufen und  in  Folge  dessen  eine  Störung  der  Ernährung  des  Gewebes 
herbeiführen  können,  —  eine  Stömng,  welche  sich  z.  B.  in  der 
Degeneration  der  Ganglienzellen  zeigt  Der  Gewebssaft  scheint 
seinen  Abfluss  auf  anderen  Wegen  zu  suchen,  schiebt  die  Nerven- 
fasem  auseinander  und  verursacht  vielleicht  dadurch  das  stem-* 
förmige  Aussehen  des  Markscheidenquerschnittes  der  letzteren. 
Andererseits  ist  aber  auch  wohl  der  umgekehrte  Process  denkbar, 
nämlich  dass  auch  unbedeutende,  aber  lange  anhaltende  Störungen 
in  der  Lymphcirculation  eine  Wucherung  der  perivasculären  Neu- 
roglia  hervorrufen  könnten. 

Sass^)  fand  bei  einer  73  jährigen  Frau^  die  an  Paralysis 
agitans   gelitten  hatte,  folgende  Veränderungen:  Am  Boden   des 

*)  Znr  pathologischen  Anatomie  der  Paralysis  agitans.    St  Petersburg,  med. 
Wochenschr.,  1S91. 
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IV.  Ventaikels  finden  sich  einige  Ependymproliferationen  und  k 
mittleren  Theil  der  Mednlla  oblongata,  an  der  vorderen  Fissur  m 
kleiner  Herd  von  Grannlationsgewebe,  in  dessen  Mitte  ein  hy^üt 
degenerirtes  Gefäss  zn  sehen  ist  (Besidnen  eines  Erweichongsherdesii 
Innerhalb  des  Herdes  fehlen  isolirte  Axencylinder. 

Im  Bückenmarke  sind  die  gröberen  Bindegewebszfl^e  erheblie£ 
verbreitert,  besonders  in  den  Eüntersträngen,  die  arteriellen  G^ 
fasse  verdickt,  zum  Theil  ganz  obliterirt.  Sehr  zahlreiche  Corpon 
amylacea.    Der  Centralkanal  ist  an  vielen  Stellen  obliterirt. 

Im  Plexus  brachialis  ist  das  Peri-  und  Endonenrinm  verdickt 
(diffiise  Bindegewebswuchemng  mit  bedeutender  Eemvermehnrng 
An  einzelnen  Stellen  finden  sich  kemreiche  BindegewebsiDselB. 
welche  keine  einzige  Nervenfaser  mehr  enthalten.  In  einzelne 
Bändeln  ist  der  Beichthum  an  sehr  kleinen  Nervenfasern  anfGeülend 
Einzelne  Nervenfasern  sind  degenerirt  Die  Geffisse  des  Endo- 
und  Perineuriums  sind  erheblich  verdickt 

Die  Muskelfasern  sind  zum  Theil  erheblich  schmäler  als  normal 
sehr  kemreich ;  einige  atrophische  Muskelschläuche  sind  vollständig 
mit  Kernen  gefüllt  Besonders  vermehrt  sind  die  kleinen,  mndai 
sich  dunkel  färbenden  Kerne,  welche  in  langen,  oft  doppelten  und 
dreifachen  Beihen  oder  grossen  Haufen  dicht  an  einander  li^n 

Wenn  wir  die  Besultate  der  Untersuchungen  der  Autoren  dieser 
Gruppe  in  Betracht  ziehen,  so  sehen  wir,  dass  sie  alle  in  einem 
Punkte  übereinstimmen,  nämlich,  dass  sie  alle  auf  Hyperplasie  dis 
Bindegewebes  und  des  Gliagewebes  im  Bückenmarke  hinweisen.  Aber 
während  die  meisten  Forscher  diese  Veränderungen  in  allen  Theileo 
des  Bückenmarkes,  wenn  auch  in  verschiedenem  Grade  fanden,  be- 
merkten sie  Dowse  und  Teissier  nur  in  den  Seitensträngen.  Femer 
verzeichnen  fast  alle  Forscher  Veränderungen  verschiedenen  Grades 
im  Gefässsysteme ,  starke  Pigmentation  der  Ganglienzellen,  Obli- 
teration  des  Centralkanals  und  eine  grössere  oder  kleinere  Quantität 
von  Corpora  amylacea.  Diejenigen,  welche  auch  das  GeMm,  den 
Pens  und  die  Mednlla  oblongata  untersucht  hatten,  &nden  dieselbeo 
Veränderungen  auch  in  diesen  TheUen,  und  diejenigen,  welche  die 
peripheren  Nerven,  den  Sympathicus  und  die  Muskeln  in  den  Be* 
reich  ihrer  Untersuchung  gezogen  hatten,  verzeichnen  auch  in 
diesen  Partien  geringere  oder  stärkere  Entwickelung  von  Binde- 
gewebswuchemng und  Degeneration  einzelner  Nerven-  und  Muskel- 
fasern.   

Es  wird  hier  wohl  am  Platze  sein,  die  Anschauungen  der  ver- 
schiedenen Autoren  über  das  Wesen  dieser  Erkrankung  und  den  Sü2 
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der  anatomischen  Läsion  bei  derselben  zu  erwähnen,  Anschanmigen, 
welche  sich  theils  auf  die  oben  angeführten  anatomischen  Daten, 
theils  auf  klinische  Angaben  und  andere  Erwägungen  gründen. 
Man  kann  behaupten,  dass  es  keinen  Theil  des  Nervenmuskel- 
apparates  und  des  Centralnervensystems  gibt,  von  welchem  man  — 
falls  derselbe  in  irgend  einem  Verhältnisse  zur  motorischen  Function 
des  Organismus  steht  —  nicht  yermuthet  hätte,  dass  sich  in  ihm 
der  Sitz  der  gegebenen  Krankheit  befindet. 

So  verlegten  einige  Forscher  den  Sitz  dieser  Krankheit  in  das 
Gehirn,  indem  sie  sich  unter  anderem  auf  die  Beobachtungen  von 
JParMnson,^)  Westphal^)  und  Grashey^  beriefen,  welche  solche 
E'äUe  von  Paralysis  agitans  beschrieben  hatten,  in  deren  Verlaufe 
die  Kranken  einen  Schlaganfall  bekamen  und  die  paretischen 
Glieder  von  diesem  Momente  an  zu  zittern  aufhörten;  im  Falle 
von  Grashey  hörte  das  Zittern  auch  auf  der  anderen  Seite  auf 
In  neuerer  Zeit  ist  ein  eben  solcher  Fall  von  Koller  beschrieben 
worden,  welcher  indessen  aus  dieser  Erscheinung  keine  Folgerungen 
zieht.  Die  pathologisch -anatomischen  Thatsachen  geben  jedoch 
bisher  keinen  Stützpunkt  für  diese  Theorie.  Eine  Erklärung  für 
die  oben  genannten  Erscheinungen  hat  Borgherini  zu  geben  ver- 
sucht, indem  er  meint,  dass  das  Zittern  in  diesen  Fällen  aus  dem- 
selben Grunde  aufhörte,  aus  welchem  es  während  des  Schlafes  auf- 
hört, nämlich,  in  Folge  dessen,  dass  die  übermässig  gereizten 
motorischen  Centren  des  Rückenmarkes  aufhörten,  vom  Gehirne 
Impulse  zu  bekommen.  Wenn  man  weiter  die  Theorie  des  cerebralen 
Sitzes  der  Paralysis  agitans  durch  den  Hinweis  darauf  zu  stützen 
versuchte,  dafs  eine  ganze  Beihe  von  FäUen  von  Paralysis  agitans 
bekannt  ist,  in  denen  die  Krankheit  aus  psychischen  Ursachen 
entstand,  so  wurde  andererseits  nicht  selten  das  Auftreten  von 
Paralysis  agitans  nach  einem  peripheren  Trauma  beobachtet  So 
beschreibt  z.  B.  Charcot^)  einen  Fall  von  Paralysis  agitans,  welcher 
nach  einer  Verletzung  der  Hüfte  entstand;  ein  zweiter  Fall  trat 
nach  einer  Luxation  des  Fusses,  und  ein  dritter  nach  einer  Luxa- 
tion des  Unterkiefers  auf;  Machol  ^)  beschreibt  einen  Fall,  der  nach 
einer  Ulnarverletzung  folgte  u.  s.  w. 


')  Essay  on  the  shaking  palsy.  1817.    Gitirt  yon  Eulenbnrg. 
*)  Paralysis  agitans.    Vorwiegende  Betheüignng  der  linken  Extremitäteni 
des  Kopfes,  Unterkiefers  nnd  der  Mnndmnscnlatnr.    Charite-Aunal.  m,  1878. 
')  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1886.    Gitirt  von  Heimaun. 
*)  Le^ns  snr  les  maladies  du  qystöme  nerveux.    T.  I,  1886. 
^)  Ein  Fall  von  Paralysis  agitans  nach  einer  Ulnarverletzung.    Berlin  1886. 
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Nahe  zu  dieser  cerebralen  Theorie  stehen  die  Theori^i  t^ 
Latäenbach  und  Benedikt. 

Lautenbach  ^)  meint,  dass  sich  die  Läsion  bei  der  Paralysb 
agitans  in  derjenigen  Partie  des  Gehirns  localisirt,  welche  tos 
Meynert  die  „Willensbahn"  genannt  wird  und  aus  Fasern  besteht 
die  von  der  grauen  Substanz  des  vorderen  GehimtheQes  zmn 
Nucleus  lenticularis  und  Corpus  striatum  gehen. 

Benedikt^)  glaubt,  das  „motorische  Nebensystem"  in  ein  rege- 
latorisches  Organ  verlegen  zu  mässen,  und  ist  geneigt,  specieü  d^ 
Yierhügel  (insbesondere  den  Schleifentheil  desselben)  als  den  Sitz 
der  Paralysis  agitans  anzusehen,  wobei  es  sich  um  eine  Fonn 
chronischer  Neuritis  centralis  dieser  Region  handle. 

Die  zwei  letzteren  Theorien  gründen  sich  auf  keine  patho- 
logisch-anatomischen Daten. 

Andere  Forscher,  insbesondere  die  älteren,  glaubten  den  Sit 
der  Paraiysis  agitans  in  den  Föns  und  in  die  MeduUa  (Mongoia 
verlegen  zu  müssen,  und  zwar  in  Anbetracht  der  bei  Paralj^s 
agitans  angeblich  oft  wahrgenommenen  Veränderungen  in  diesen 
Partien  des  Centralnervensystems.  Da  fast  alle  diese  Autoren 
nicht  mit  wahrer  Paralysis  agitans,  sondern  mit  Sclerosis  multiplex 
zu  thun  hatten,  so  hat  diese  Theorie  alle  Bedeutung  verloren. 

Nahe  zu  dieser  letzteren  Theorie  steht  die  Theorie  von  Luys,^) 
welcher,  nachdem  er  in  zwei  Fällen  von  Paralysis  agitans  in  den 
Centraltheilen  des  Pens  Ganglienzellen  von  doppelt  grossen  Dimen- 
sionen geftmden  hatte,  glaubte,  dass  das  Wesen  dieser  Krankheit 
in  der  „Hypersecretion  der  motorischen  Impulse  durch  diese  hyper- 
trophischen Ganglienzellen^'  bestehe.  Wie  schon  erwähnt,  hatte 
auch  er  es  mit  einem  FaUe  von  Sclerosis  multiplex  zu  thun. 

Die  grösste  Zahl  der  Forscher,  und  zwar  sowohl  älterer  als 
auch  neuerer  Zeit,  localisirt  die  Paralysis  agitans  in  das  Rückenmark^ 
indem  sie  sich  sowohl  auf  klinische  Daten,  als  auch  theilweise  anf 
die  Resultate  mikroskopischer  Untersuchung  des  Rückenmarkes  in 
ähnlichen  Fällen  stützen.  Wir  haben  gesehen,  dass  alle  Autoren 
aus  der  letzt  erörterten  Gruppe  von  Forschem  im  Rückenmarke 
bedeutende  Veränderungen  geftinden  haben,  welche  hauptsächlich 
in  Hyperplasie  des  Stützgewebes,  in  Veränderungen  des  Gefass- 


')  The  ledons  in  paralysis  agitans.  Jonraal  of  nervous  and  mental  Dk 
Chicago,  1876.    Citirt  von  Leronx. 

')  Citirt  Yon  Enlenbnrg. 

')  Contribntion  ä  r^tnde  anatomo-pathologiqne  de  la  paralysie  agitante.  De 
rhypertrophie  des  cellnles  nerveiouses  de  la  r6gion  protubörantieUe.  Gaz.  vM.  de 
Paris,  1880. 
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yst^ems  bestehen.  Aber  trotz  der  Uebereinstmunang  der  Unter- 
txoliiiBgsresiiltate  gehen  die  Anschauungen  dieser  Autoren  über  die 
iecLoutung  der  von  ihnen  gefundenen  Veränderungen  wesentlich 
auseinander.  Während  einige  von  ihnen,  wie  z.  B.  Koller^  in  den 
r^fiixidenen  Veränderungen  specifische,  blos  der  Paralysis  agitans 
^13*6X16  Veränderungen  erblicken,  betrachten  andere  Autoren,  wie 
5-  B-  JDubief  und  Borgherinij  diese  Veränderungen  tttr  senile,  die  aber 
SLlleirdings  intensiver  als  sonst  ausgeprägt  waren. 

Xoller  gründet  seine  Anschauung  auf  Controluntersuchungen. 
Na^clidem  er  das  Rückenmark  in  einem  Falle  von  Sclerosis  multiplex 
und  in  einem  Falle  von  Tabes  dorsalis  untersucht  hatte,  &nd  er 
niclits,  was  den  bei  Paralysis  agitans  beobachteten  Erscheinungen 
atiiilich  wäre.    Andererseits  fand  er  freilich  übereinstimmende  Ver- 
änderongen  in  einem  Falle  von  Landry'scher  Paralyse  und  in  einem 
?aJle  von  spinaler  progressiver  Muskelatrophie.  Dies  hindert  jedoch 
Koller  nichts  die  Veränderungen  des  Rückenmarkes  bei  Paralysis 
a^tans  für  specifische  zu  betrachten.    Er  glaubt,  dass  in  den  zwei 
letzteren  Fällen  auch  Paralysis  agitans  vorhanden   gewesen  sei 
und  dass  die  in  diesen  Fällen  gefundenen  specifischen  Veränderungen 
früher  entstanden  seien  als  die  Krankheit  klinisch  in  evidenter 
Weise  zum  Vorschein  kam.    Es  ist  klar,  dass  man  im  Wege  ähn- 
licher Schlüsse  alles  beliebige  beweisen  kann. 

Anderer  Meinung  sind,  wie  schon  oben  erwähnt^  Dubief  und 
Borgherini^  welche  die  bei  Paralysis  agitans  gefundenen  Veränder- 
ungen für  senile,  jedoch  intensiver  ausgeprägt  halten. 

Behufs  Vergleichung  untersuchte  Dubief  das  Rückenmark  bei 
Greisen,  welche  theils  vom  Zittern  ergriffen,  theils  von  demselben 
frei  waren,  und  bekam  hierbei  übereinstimmende  Resultate,  nämlich: 
Verdickung  der  Meningen,  DUatation  der  Gefässe,  Verdickung  der 
Wandungen  derselben,  Verdickung  des  Ependyms,  Pigmentation  der 
Ganglienzellen,  Lepto-Myelitis,  zahlreiche  Corpora  amylacea  und 
Varicosität  der  Axencylinder.  In  allen  senUen  Rückenmarken 
waren  jedoch  die  Veränderungen  schwächer  als  bei  Paralysis 
agitans. 

In  Rücksicht  darauf  gelangt  Dubief  zu  dem  Schlüsse,  dass  die 
Paralysis  agitans,  wenn  sie  auch  keine  specifischen,  localisirten 
Veränderungen  habe,  dennoch  auch  keine  reine  Neurose  sei;  sie 
habe  zu  ihrem  anatomischen  Substrate  senile  Veränderungen  des 
Rückenmarkes  und  unterscheide  sich  vom  wahren  Greisenzustande 
nur  dadurch,  d^ss  sie  ein  frühzeitigeres  Senium  sei  und  dass  die 
senilen  Alterationen  bei  ihr  viel  ausgeprägter  seien. 

Bargherini  fand  ebenfalls  im  Rückenmarke  bei  einigen  alten 
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Individuen  Veränderungen,  welche  ndt  den  Yerändening^  bei 
Paralysis  agitans  übereinstimmten,  obgleich  sie  weniger  ansgepm^ 
waren.  Die  bei  Paralysis  agitans  auftretende  Verstärkung  dieser 
Veränderungen  hält  der  Autor  für  genügend,  um  das  kliniscbe 
Bild  dieser  Krankheit  zu  erklären,  welche  sich  nach  seiner  Mei- 
nung nur  wenig  vom  Tremor  senilis  unterscheidet.  Auf  GmiHl 
dessen  glaubt  Borgherini,  dass  die  Paralysis  agitans  die  zu  eine.Bi 
hohen  Grade  gediehene  Senilität  des  Nervensystems  darsteUe^ 
welche  eben  ihrer  Natur  nach  über  die  physiologischen  Grenzen 
hinausgehen  könne. 

Dieselbe  Anschauung  sprach  schon  vor  Dubief  und  Borgkerimi 
Jacdbsöhn^)  aus,  indem  er  auf  Grund  klinischer  Daten  zu  dem 
Schlüsse  gelangte,  dass  die  Schüttellähmung  ein  früh  eingetretene 
Greisenzittem  sei 

Joffroy,  der  das  Bückenmark  in  drei  Fällen  von  Paralysis 
agitans  untersuchte,  gelangte  zwar  zu  negativen  Besultaten,  ftgt 
jedoch  hinzu,  dass  in  allen  drei  Fällen  das  Bückenmark  Merkmale 
der  Senilität  gezeigt  habe. 

Nachdem  ich  so  die  Theorien,  welche  den  Sitz  der  Paralysis 
agitans  in  das  Gehirn,  die  Medulla  oblongata,  den  Pens  und  das 
Bückenmark  verlegen,  mitgetheilt  habe,  übergehe  ich  nun  zu  solchen 
Theorien,  welche  den  Sitz  dieser  Krankheit  in  den  peripheren  Nerven 
und  Muskeln  suchten. 

So  hat  Sass  im  Bückenmarke  zwar  ebensolche  Veränderungen 
wie  die  übrigen  Autoren  gefunden,  er  hegt  aber  bezüglich  dieser 
Veränderungen  eine  andere  Anschauung,  indem  er  sie  blos  für  senile 
hält.  Ausser  dem  Bückenmarke  fand  er,  wie  bekannt,  auch  in  den 
peripheren  Nerven  und  Muskeln  mehr  oder  weniger  bedeutende 
Veränderungen.  Zur  Controle  untersuchte  Sass  die  Muskeln  und 
Nerven  eines  im  Allgemeinen  gesund  gewesenen  93  jährigen  Mannes 
und  fand  in  denselben  folgende  Unterschiede  von  den  Muskeln  und 
Nerven  eines  an  Paralysis  agitans  Leidenden.  Bei  der  Paralysis 
agitans  erscheinen  die  Muskelfibrillen  schmäler  und  kornreicher; 
besonders  vermehrt  sind  die  kleinen,  runden,  sich  dunkel  färbenden 
Kerne.  In  den  vom  alten  Manne  stammenden  Präparaten  liegt 
allerdings  auch  eine  Eemvermehrung  vor,  und  zwar  sind  besonders 
vermehrt  die  stäbchenförmigen  und  die  grossen  ovalen  Kerne;  die 
Nerven  vom  gesunden  Greise  lassen  aber  keine  Veränderung  erkennen. 
Indem  sich  Sass  auf  diese  Thatsachen  stützt,  sagt  er  zum  Schlüsse: 


')  Ueber  Paralysis  agitans,  Sohttttel-Zitterlähnmng.    Berlin.  Idin.  Wochen- 
schrift, 1886. 
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„Ich  betone  hier,  dass  ich  weit  entfernt  davon  bin,  anzunehmen, 
dass  die  genannten  Veränderungen  in  den  Nerven  und  Muskehi 
nothwendigerweise  die  Symptome  der  Paralysis  agitans  hervor- 
gerufen haben.  Ich  möchte  nur  darauf  hinweisen,  dass  eine  der- 
artige Annahme  nicht  ausgeschlossen  werden  kann  und  thatsächlich 
nicht  ganz  unbegründet  sein  dürfte.^ 

Eine  damit  fibereinstimmende  Meinung  sprach  Strümpell^)  aus, 
welcher  in  seinem  „Lehrbuch  der  speciellen  Pathologie  und 
Therapie'^  Zweifel  darüber  äussert,  ob  man  überhaupt  ohne 
Weiteres  ein  Recht  habe,  die  Paralysis  agitans  für  eine  Afiection 
des  Nervensystems  zu  halten,  oder  ob  nicht  vielleicht  die  Krankheit 
ein  rein  musculäres  Leiden  sei.  Nach  der  Meinung  des  Autors 
wäre  es  jedenfalls  nicht  unmöglich,  dass  abnorme  Vorgänge  in  den 
Muskeln  selbst  das  Zittern  und  die  tonische  Gontractur  derselben 
hervorrufen. 

Es  ist  woU  klar,  dass  die  im  Centralnervensysteme  bei  Para- 
lysis agitans  so  oft  gefundenen  anatomischen  Veränderungen,  sowie 
klinische  Erwägungen  nicht  sehr  fm*  die  Ideen  StrümpelVs  und 
Sass's  sprechen. 

Wie  wir  also  sehen,  suchten  verschiedene  Autoren  den  Sitz 
der  Paralysis  agitans  in  verschiedenen  Partien  des  Gehirns,  in  der 
MedoUa  oblongata,  im  Pens,  im  Rückenmarke,  in  den  peripheren 
Nerven  und  in  den  Muskeln.    Aber  daran  war  es  nicht  genug. 

Auf  Grund  der  negativen  Resultate  der  Untersuchungen  bei 
der  Mehrzahl  der  reinen  FäUe  von  Paralysis  agitans  entstand  auch 
die  LehrCj  dass  die  Paralysis  agitans  keine  localisirte  anatomische 
Grundlage  habe,  dass  sie  eine  FtmctionsJcrankheit  des  Nervensystems^ 
dass  sie  eine  reine  Neurose  sei  Als  hervorragender  Vertreter 
dieser  Anschauung  erscheint  Charcot.  Diese  Theorie  bekam  in 
neuester  Zeit  eine  starke  Stütze  durch  die  Untersuchung  von 
Oppenheim  (im  Falle  von  Heimann)j  welcher  trotz  sorgfältiger 
mikroskopischer  Untersuchung  mittelst  Serienschnitte  vom  Rücken- 
marke, von  der  MeduUa  oblongata,  vom  Pons  und  den  Himschenkeln 
üi  diesem  Falle  nichts  abnormes  fand.  Die  positiven  Resultate  der 
von  den  Autoren  der  letzterörterten  Gruppe  unternommenen  Unter- 
suchungen nöthigen  uns  jedoch,  die  Richtigkeit  dieser  Lehre  in 
Zweifel  zu  ziehen. 

Endlich  nahm  Etdenburg,^)  um  das  Erankheitsbild  zu  erklären, 
die  Existenz  besonderer  Toxine  —  „Paralysis  agitans-Toxine"  — 


^  Lehrbuch  der  speciellen  Pathologie  mid  Therapie,  Bd.  II,  1886. 
*)  Beal-Encyclopädie  der  gesammten  HeiUnmde,  Bd.  XV,  1888. 
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an,  welche,  indem  sie  sich  abnormer  Weise  im  Blute  bilden  od^ 
excessiv  im  Blute  und  in  den  Geweben  anhäufen,  auf  das  Prot/*- 
plasma  der  motorischen  Ganglienzellen  einwirken  und  dnersdts 
dieselben  zu  den  abnormen  autogenen  Erregungsarten  (Zittm 
Muskelspannungen)  incitiren,  andererseits  hemmend  und  verlang- 
samend auf  die  den  willktthrlichen  intercentralen  Bahnen  u.  s.  v. 
zugefuhrten  Erregungsimpulse  einwirken. 


Aus  aUem  oben  Dargelegten  geht  hervor,  dass  heutetäage  iir- 
Anschauungen  der  Autoren  über  die  pathologische  AncUamie  der 
Paralysis  agitans  noch  sehr  auseinandergehen.  Während  die  einai. 
wie  z.  B.  Charcot,  EtUenburg  und  andere,  meinen,  dass  sie  nod 
unbekannt  sei,  indem  sie  sich  auf  die  negativen  Resultate  der 
anatomischen  Untersuchung  der  meisten  wahren  Fälle  von  ParalysL> 
agitans  stützen,  erklären  andere,  wie  z.  B.  Borgherinij  geradeaa^ 
dass  man  wohl  nicht  mehr  sagen  kann,  dass  die  pathologische 
Anatomie  der  Paralysis  agitans  jetzt  noch  unbekannt  sei. 

In  Anbetracht  eines  solchen  unentschiedenen  Standes  der  Frage 
und  der  noch  sehr  geringen  Anzahl  von  in  neuerer  Zeit  aus- 
geführten anatomischen  Untersuchungen,  erschien  es  sehr  wünschens- 
werth,  neuerdings  solche  Untersuchungen,  und  zwar  mit  Beobachtung 
aller  Kegeln  der  neuesten  mikroskopischen  Technik  vorzunehmeii 
und  dieselben  auf  alle  Partien  des  nervös-muskulösen  Apparate 
und  auf  diejenigen  centralen  Partien,  die  eine  Beziehung  zur 
motorischen  Function  des  Organismus  haben,  auszudehnen. 

Deshalb  nahm  ich  mit  Vergnügen  den  Antrag  des  Herrn  Fro£ 
Chiari  an,  drei  Fälle  von  Paralysis  agitans  zu  untersuchen,  deren 
Obdudion  in  seinem  Institute  im  Laufe  der  letzten  2  Jahre  vor- 
genommen worden  war. 

Meine  Fälle  von  Paralysis  ctgitans  sind  folgende: 

I.  Fall. 

B.,  J.,  Taglöhner,  70  Jahre  alt,  n.  deutsche  interne  Klinik. 

Kranklieitsgeschiehte :  0  Anamnese,  Das  jetzige  Leiden  des  Patienten 
begami  vor  4  Jahren.  Er  fiel  da  vom  zweiten  Stockwerke  eines  Hauses  herab, 
ohne  sich  zu  verletzen.  Der  Patient  erschrak  dabei  sehr  nnd  fUhrt  den  Ursprang 
seines  Leidens  auf  diesen  Affect  zurück.  Bald  darauf  stellte  sich  ein  heftiges 
Zittern  der  oberen  Extremitäten  ein,  in  geringerem  Grade  auch  am  Rumpfe  und 
Kopfe  und  den  unteren  Extremitäten.  Nach  seiner  Angabe  ist  das  Zittern  in 
Bettiage  besonders  heftig.  Gleichzeitig  entwickelte  sich  langsam  eine  StSrong 
derart,  dass  ihm  das  Erheben  aus  der  horizontalen  Lage  in  die  aufrechte  sehr 


^)  Diese  Krankheitsgeschichte  verdanke  ich  der  Güte  des  Herrn  Professor 
Dr.  V.  Jaksch. 
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schwer  fiel,  später  fast  nnmöglich  wurde.  Gegenwärtig  kann  er  nur  mit  Mühe 
aufrecht  stehen,  da  er  wegen  des  heftigen  Zittems  zu  Boden  zu  fallen  fürchtet. 
Seit  dem  Sturze  leidet  der  Patient  zeitweilig  an  Kopfschmerz.  Die  Anschwellung 
der  linken  Hodensackhälfte  besteht  seit  einem  Jahre.  Stuhl  ist  angehalten,  un- 
regelmäasig. 

Der  Patient  war  bis  zum  18.  Lebensjahre  gesund,  verkühlte  sich  da  und 
lag  12  Wochen  zu  Bett;  hernach  ist  er  immer  gesund  gewesen  bis  zu  seinem 
jetzigen  Leiden.  In  seiner  Familie  besteht  keine  ähnliche  Erkrankung.  Der 
Vater  ist  im  46.  Lebensjahre  an  unbekannter  Krankheit  gestorben.  Wann  und 
an  was  für  einer  Krankheit  seine  Mutter  gestorben  ist,  weiss  Patient  nicht  an- 
zugeben. Patient  hat  4  Geschwister;  3  leben,  ein  Bruder  ist  gestorben  nach  einer 
Operation  an  der  Hand. 

Status  praesens.  (l./X.  1889.)  Patient  klein,  von  ziemlich  kräftigem  Knochenbau, 
gutem  Ernährungszustand.  Puls  klein,  rythmisch,  langsam  (64).  Haut  des  Patienten 
etwas  trocken,  an  den  unteren  Extremitäten  stark  schuppend.  Hals  kurz,  dünn; 
Venen  nicht  ausgedehnt.  Die  Subdaviculargruben  mit  Fett  ausgefüllt.  Brust- 
korb kurz,  breit.  Herzstoss  nicht  zu  schnell.  Bauch  hat  sehr  starkes  Fett- 
gewebe. Hodensack  links  ausgedehnt.  Die  Haut  über  diesem  Tumor  yerschieb- 
bar;  der  Tumor  ist  weich,  elastisch  und  fluctuirt  (Hydrocele). 

Percussion  über  beiden  Spitzen  hell.  Percussion  des  Thorax  ergiebt  vorne 
normale  Verhältnisse.  Athmungsgeräusch  vesiculär.  Herztöne  überall  begrenzt. 
2.  Pnlmonalton  nicht  accentuirt.  Percussion  rückwärts  normal;  vesiculäres  Athmen. 

Das  Gesicht  des  Patienten  hat  einen  etwas  starren  Ausdruck.  Will  Patient 
die  Stime  runzeln,  so  ist  er  es  nur  für  eine  kurze  Zeit  im  Stande,  wobei  gleich- 
zeitig die  Nasenflügel  gehoben  werden.  Die  Unterlippe  zeigt  rechts  eine  kleine 
Vorwölbung,  die  weich,  elastisch  und  fluctuirend  ist  (Cyste). 

Nervenstaitis.  I.  Augen.  Beweglichkeit  der  Lider  und  der  Bulbi  regel- 
mässig vor  sich  gehend,  die  PupiUen  auf  direkten,  wie  indirekten  Beiz  reagirend, 
doch  träge.    Die  Motilität  im  oberen  Facialisast  normal. 

Ophthalmoskopischer  Befund:  Arterien  ziemlich  eng,  Papille  gut  begrenzt, 
normale  physiologische  Excavation. 

n.  Trigeminus.    Die  Sensibilität  in  allen  8  Aesten  vorhanden. 

IIL  Acusticus.  Der  Schlag  einer  Taschenuhr  wird  bei  beiden  Ohren  in  der 
Entfernung  von  6  cm  wahrgenommen. 

IV.  Olfactorius.    Moschus,  Campheröl  werden  erkannt. 

V.  GFeschmacksinn.  Chinin-,  Zucker-,  Kochsalz-,  Essigsäurelösungen  werden 
stets  richtig  ihrer  Qualität  nach  erkannt. 

VI.  Schlingact  für  flüssige,  wie  für  feste  Nahrung  gut  functionirend. 

VI[.  Sprache.  Freies  Sprechen,  Wortbezeichnung,  Nachsprechenlassen, 
Schreiben,  Wortverständniss,  Schriftverständniss  vorhanden. 

Vin.  Beweglichkeit  der  Zunge.  Nach  allen  Richtungen  hin  frei;  beim 
Hervorstreeken  derselben  geräth  dieselbe  in  ein  Zittern,  welches  nach  einiger 
Zeit  aufhört  und  zur  Buhe  kommt. 

IX.  Die  Beschaffenheit  des  weichen  Gaumens  normal. 

X.  Die  Speichelsecretion  weder  vermindert,  noch  gesteigert 

XI.  Beweglichkeit  des  Kiefers  normal 

XTT.  Die  Motilität  der  Extremitäten.  Die  linke  obere  Extremität  im 
Schulter-,  Ellbogen-,  Hand-  und  Fingergelenken  nicht  ganz  frei  beweglich;  der 
4  und  5  Finger  in  den  Phalangealgelenken  gar  nicht  beweglich.  Mit  beiden 
Oberextremitäten    führt    der  Patient    im  Bette    liegend    fortwährend    Zitter- 
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beweg^tmgcn  aus,  wobei  die  Fingier  beständig  oscillatorische  Bewegangei, 
beim  ,Pilleiidrehen"  machen;  der  übrige  Körper  bleibt  dabei  siemM 
Reicht  man  dem  Patienten  die  Hand,  so  hören  filr  den  ersten  Moment  die  TsSbsr- 
bewegUDgen  anf,  nm  nach  einigen  Augenblicken  wieder  sn  beginnen.  Fitksi 
hält  schon  im  Bett  die  Oberextremitäten  im  Schnltergelenk  etwas  abdoeiit,  a 
Ellbogengelenk  etwas  gebengt;  die  Finger  flectirt,  die  letzte  Phalanx  d» 
Daumens  stark  extendirt  Fordert  man  den  Patienten  auf^  sich  allein  im  B«t< 
aufzurichten,  so  ist  er  dies  nicht  im  Stande.  Die  rohe  Muskelkraft  nicht  tormb- 
gesetzt  Ataxie  nicht  vorhanden.  Passive  Beweglichkeit  normal;  die  trophis^ez 
Verhältnisse  der  Muskulatur  nicht  gestört 

Der  Gang.  Lässt  man  den  Patienten  aus  dem  Bette  heraustreten,  so  kilt  ^ 
sich  nur  mühsam  einige  Augenblicke  aufrecht;  dabei  ist  sein  Obeiköiper  in. 
Hülfbgelenke  etwas  nach  vorne  gebeugt,  die  unteren  Extremitäten  sind  imKfiir- 
gelenke  etwas  fiectirt  Nach  einigen  Augenblicken  aufrechten  Stehens  beginn 
der  Patient  nach  rückwärts  zu  laufen  (Betropulsion);  die  Propulsion  nur  im  g^ 
ringen  Grade  vorhanden. 

XTTT.  Sensibilität  1)  Tastsinn.  Prüfung  mit  Kopf  und  Spitze  der  Na^ 
wird  überall  erkannt    Ebenso  Stereognose. 

2)  Schmerzempfindung  weder  gesteigert,  noch  herabgesetzt 

3)  Drucksinn.    Differenzen  von  100—160  Gr.  werden  erkannt 

4)  Ortssinn  und  Localisation  der  Empfindung  normal. 
6)  Muskelsinn  normal. 

6)  Temperatursinn.  Mit  kaltem  und  heissem  Wasser  angefüllte  Eprouvette 
werden  prompt  unterschieden. 

XIV.  Reflexe.  1)  Hautreflexe.  Fusssohlenreflex  deutlich  vorhanden.  Band- 
und  Cremasterreflex  nicht  nachweisbar. 

2)  Sehnenreflexe.  Biceps-,  Triceps-  vorhanden.  Patellarreflex  voriiaaden, 
nicht  gesteigert,  Fussclonus  fehlt 

Verlauf  der  Krankheit. 

l./X.  AufGallendes  subjectives  Wärmegefühl.  Patient  liegt  meist  ohne  De<^$ 
im  Bette.  Grosse  Unbeholfenheit  in  Willktihrbewegungen.  Phlegmone  des  rechtes 
Daumens  (am  Rücken).  Spaltung  auf  der  chirurgischen  Klinik.  Therapie:  Bron- 
natrium. 

10./X.  Patient  klagt  über  unruhigen  Schlaf  und  Schmerzen.  Er  ist  nickt 
im  Stande  selbstständig  das  Bett  zu  verlassen  oder  sich  in  dasselbe  zu  legea. 
Therapie:  Antipyrin  10  gr. 

14./X.  Grosse  Unruhe;  ausserordentlich  gesteigertes  WärmegefÜhL  T.  in 
der  Achselhöhle  36^  Therapie:  Antipyrin  ist  ausgesetzt  Kalte  Umschläge  auf 
den  Kopf. 

15./X.    Bei  der  Frühvisite  bereits  Wohlbeflnden. 

16./X.  Die  Nacht  wieder  sehr  unruhig,  wenig  geschlafen;  heftige  Zitter- 
bewegungen in  den  Händen,  fortwährendes  Beden.    Früh  Morgens  etwas  ruhiger. 

17./X.    Fortwährende  Unruhe  und  Zitterbewegungen  bei  Tag  und  Nacht 

18./X.    Abends  Morphium*Injection,  daher  die  Nacht  ruhig. 

20./X.    Zitterbewegungen  weniger  intensiv. 

21./X.    Am  Morgen  wieder  starke  Unruhe,  Abends  Injection. 

29./X.  Trotz  Injection  schlief  Patient  bis  Mittemacht  nicht  und  gebeidete 
sich  aggressiv. 

28./X.    Heute  Nacht  ruhiger  ScUaf. 

24./X.    Die  Nacht  ruhig  geschlafen  ohne  Iigection. 
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26./X.  Die  Nacht  wieder  nihig  geschlafen  ohne  Iigection.  Früh  rahiger, 
lucht  mehr  so  heftige  Zitterhewegongen. 

96./X.  Wieder  ohne  Iiqection  die  Nacht  rahig  verhracht,  aach  am  Morgen 
keine  Unrahe. 

97./X.    Bohig,  das  Zittern  etwas  mehr  ansgeprftgt 

2./XI.  Patient  ftUüt  sich  wohl.  Schriftprohe  genommen.  Handschrift  stark 
zitternd. 

6./XL    Patient  klagt  üher  Kop&chmerzen. 

6./XL    Allgemeinhefinden  sahjectiy  gat. 

7./XL    Des  Morgens  etwas  Nasenhlaten. 

21./XL    Kein  Aceton  im  Harne.    Therapie:  ürethan  8,0,  Aq.  dest.  100,0. 

29./XI.  Patient  kUgt  üher  Unwohlsein  and  Diarrhöen,  ist  Abends  sehr 
nnnihig. 

80./X1.    Patient  klagt  über  starice  Kopfschmerzen  and  Halsschmeneen. 

I./Xn.  Patient  ist  nnrahig;  Nachmittags  jedoch  geht  es  ihm  sabjectiy 
besser,  klagt  nicht  mehr  über  Schmerzen.  Aoffallend  ist  die  hochgradige  Schwftche 
des  Patienten;  derselbe  ist  nicht  im  Stande,  sich  selbstständig  gat  aofirecht  zu 
erhalten;  beim  aofrechten  Stehen  ist  er  stärker  als  jemals  nach  Tome  geneigt, 
die  Fttsse  sind  starr  gestreckt.  Vollständig  anmöglich  ist  es  aber  für  den  Patienten 
sich  omzawenden,  and  kostet  es  ziemlich  viel  Mühe,  ihn  in's  Bett  zarückzabringen. 
(Er  soll  übrigens  bereits  einmal  während  seines  Aafenthaltes  eine  derartige 
▼orttbergehende  Schwäche  gezeigt  haben,  doch  ist  dies  nicht  znr  Beobachtang 
grelangt,  da  er  damals  beinahe  ständig  za  Bette  lag.) 

S./Xn.  Patient  ist  onrahig,  klagt  über  Magenschmerzen  and  Appetitlosig- 
keit.   Die  Haat  etwas  gelblich  yerftrbt. 

4./XII.  Abends  sehr  angeregt,  insbesondere  das  Gesicht.  Die  Wangen 
lebhaft  gerCthet,  die  Angen  stark  glänzend,  lebhaft  iigicirt  HaUncinirt  lebhaft, 
neht  ständig  über  sich  einen  Wagen,  schaat  anaafhOrlich  gegen  die  rechte 
Maaerwand;  yerweigert  die  Aafhahme  des  ürethan,  behauptet,  er  habe  davon 
Diarrhoe.  Beim  Yersache,  ihm  die  sabcatane  Iigection  anter  die  Bauchhaat  za 
geben,  wehrt  er  sich  dagegen  xmd  wird  schliesslich  aggressiv.  Die  Iigection  er- 
folget deswegen  anter  die  Haut  des  rechten  Unterschenkels  and  zwar  1,4  Spritzen 
von  0,6  auf  60. 

5./XIL  HaUaoinirt  lebhaft,  sehr  aufgeregt  Erkennt  jedoch  bei  direkten 
fragen  Personen  seiner  Umgebung.    Therapie:  Klystier  von  8  gr  Chloral-Hydrat. 

6./XIL    Patient  schläft  heute  ununterbrochen,  ist  dabei  ganz  ruhig. 

8./XII.    Patient  klagt  über  Eopüschmerzen. 

9./XII.    Patient  schläft  ruhig,  ohne  Chloral-Hydrat 

10./XII.    War  in  der  Nacht  von  3  Uhr  früh  an  unruhig. 

Il./Xn.    Patient  verhält  sich  ziemlich  ruhig. 

16./Xn.    Patient  schläft  ruhig. 

19./XIL  Tagsüber  rahig  gewesen,  schläft  Abends  ruhig.  In  der  Nacht 
einige  Zeit  schlaflos. 

Sl./Xn.    Abends  und  in  der  Nacht  sehr  unruhig.    Früh  schläft  er. 

26./XIL  War  in  der  Nacht  äusserst  unruhig,  lärmte,  sang,  verweigerte  die 
Aufiiahme  des  Chloral-Hydrat  Von  2  Uhr  Mh  an  ruhiger  Schlaf.  Tagsüber  ist 
der  Kranke  ruhig,  wach.  Um  6  Uhr  nimmt  derselbe  V/t  gr.  Chloral-Hydrat  zu 
sich  und  legt  sich  darauf  zur  Ruhe. 

S4/Xn.    Hat  ruhig  geschlafen. 

95./Xn.    Patient  hat  Nachmittags  Zittern.    Enchen  verzehrt,  hierauf  hatte 
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er  heute  frtth  starke  Diarrhöe;  und  Erbrechen;  die  Temperatur  «üeg  anf  39.1' 
jetzt  38,5  ^  Der  Pols  76.  Patient  stark  schlaMchtig;  antwortet  jedoch,  wm 
er  ans  dem  Schlafe  geweckt  wird.  Doch  sind  die  Antworten  som  g^rofleen  HirC'* 
nnverstftndlich.  Die  Athmong  weithin  hOrbar,  znm  Theil  tracheales  Baaseln.  Hk 
Athmang  sehr  verlangsamt  (8),  rhytmisch.  PercnssionsyerhältmBse  normal  Ib 
der  Mammillarlinie  ist  der  Spitzenstoss  zn  sehen,  etwas  diffos.  Die  Aiucnltst^ 
normal,  die  TOne  etwas  dmnpf.  links,  hinten,  nnten  Bassein.  Harn  strdhgeü 
nahezu  klar,  Beaction  stark  sauer.  Kein  Eiweiss.  Trommerprobe  negttir. 
Nylanderprobe  negativ.  Kein  Aceton.  (Weyrsche  Reaction  ziemlich  sehwaci 
Eisencbloridreaction  negativ.  Phosphate  in  geringer  Menge  nachweisliar.  Ur^ 
bilin  nicht  vermehrt. 

27./Xir.  War  in  der  Nacht  äusserst  unruhig,  schrie,  Ifirmte  xmd  wurde 
aggressiv  gegen  die  Wärterinnen.    Morphium-Ii^ection. 

28./Xn.  War  in  der  Nacht  abermals  sehr  unruhig.  Lebhafter  Sdifittel- 
tremor  wie  bisher,  namentlich  in  den  Händen,  beträchtliches  Fieber,  psychivbe: 
Verhalten  des  Kranken  durchaus  dement 

3./I.  1890.    Patient  schläft  seit  gestern  ununterbrochen. 

4./I.    Gestorben. 

Klinische  Diagnose.  Paralysis  agitans  (Hallacinationen,  Auf- 
geregtheit, besonders  Abends  nnd  Nachts). 

Section  (5./I-  20  Stunden  nach  dem  Tode  vorgenommen):   Der  Körper  l&Seo 
lang,  von  ziemlich  kräftigem  Knochenbau,  starker  Muskulatur,  geringem  PbnnicnliL«. 
Allgemeine  Decke  blass,  stärker  braun  pigmentirt,  mit  spärlichen  blassvioletteB 
Todtenflecken  auf  der  Bückseite.  Haupt-  und  Barthaar  grau  melirt  Pupillen  mitt«I- 
weit,  gleich.  Hals  kurz.    Thorax  gut  gewölbt.    Unterleib  leicht  angezogen.  Die 
linke  Scrotalhälfte  auf  FanstgrOsse  geschwollen.     Weiche  Schädeldecken  blus 
Schädeldach  63  cm  im  horizontalen  Umfange  messend.  Die  Knochen  von  gewöhnlicher 
Dicke.    Die  Dura  der  Calvaria  fester  adhärirend;  in  ihren  Sinus  spärliche  frische  Ge- 
rinnsel. Die  inneren  Meningen  leicht  verdickt,  leicht  abzulösen;  zwischen  Arachnoidea 
und  Pia  stellenweise,  so  im  Bereiche  der  Scheitellappen,  Flttssigkeitsansammlung.  Das 
Gehirn  zeigt  normale  Anordnung  seiner  Windungen.  Die  Hirnwindungen  leicht  ver- 
schmälert, dieSulci  stärker  klaffend.  Das  Rindengrau  daselbst  geringer  an  Masse.  Die 
Himventrikel  unbedeutend  weiter.    Das  Ependym  im  Bereiche  des  IV.  Ventrikel 
stark  granulirt.  Die  Himsubstanz  blass,  feucht,  etwas  zäher.  Eine  Herderkrankung 
nicht  zu  constatiren.    Schleimhaut  der  Halsorgane  blass.    Im  Pharynx  die  Follikel 
vergrössert    Die  Schilddrüse  in   allen  Lappen  grösser,  colloid.    Beide  Langeo 
sehr  stark  angewachsen.    Das  Gewebe  substanzarm,  sehr  feucht  und  blutreich. 
In  den  Bronchien  schaumig  eitriger  Inhalt.    Die  Schleimhaut  derselben  geröthet 
Der  Herzbeutel  mit  dem  Herzen  und  der  Pleura  visceralis  der  linken  Lunge 
innig  verwachsen.     Das  Herz  schlaff.    Die  Klappen  zart.    Das  Heizfleisch  von 
blasser   Farbe.      Intima    aortae    stark    ungleichmässig   verdickt.     Oesophagos- 
schleimhaut  blass.    Die  Leber   entsprechend   gross,   blass.    In   der  Gallenblase 
lichte  Galle.    Die  Milz  unbedeutend  grösser,  derb.    Beide  Nieren  entsprechend 
gross.    Die  Kapsel  leicht  abstreifbar.    Das  Nierengewebe  von  blasser  Farbe. 
Hamblasenschleimhaut  blass.    Der  rechte  Hoden  gewöhnlich  gross,  schlaff.   In 
der  Scheidenhaut  des  linken  Hodens  beträchtliche  Mtlssigkeitsansammlung.  Magen 
und  Darm  in  mittlerem  Grade  ausgedehnt.    Auf  der  Schleimhaut  des  Hageoa 
zäher  Schleim  festhaftend,  dieselbe  schiefergrau  verfärbt.    Die  Schleimhant  des 
Parmtractos  von  mittlerem  Blntgehalt.   Pancreas  blass.  Nebennieren  normal  gross. 
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Im  Rückenmarke  makroskopisch  nichts  pathologisches.    Die  Zeichnung  desselhen 
in  allen  Ahschnitten  die  normale. 

Pathologisch^natomische  Diagnose.  Marasmus  universalis  senilis. 
Bmphysema  pulmonum,  bronchitis  catarrbalis,  pleuritis  obsoleta 
bilateralis.  Concretio  cordis  cum  pericardio,  endarteriitis  chronica 
deformans.    Hydrocele  testis  sin. 

IL  Fall. 

S.  M.,  Bedienerin,  68  Jabre  alt.  Israelitisches  allgemeines 
Krankenhaus. 

Krankengeschichte :  0  Anamnese,  Patientin  war  bis  zn  ihrer  gegen- 
'wftrtigen  Erkrankung  yoUständig  gesnnd  gewesen.  Vor  8  Jahren  stellte  sich  bei 
ihr,  ohne  eine  ihr  bekannte  Ursache,  Zittern  in  der  rechten  Hand  ein,  das  vom 
Daumen  ausging,  weiter  auf  den  ganzen  rechten  Arm,  später  auch  auf  den  linken, 
ganz  znletzt  anch  anf  die  unteren  Extremitäten  sich  ausbreitete,  so  dass  Patientin 
gegenwärtig  mit  Mtthe  stehen  und  mit  den  Händen  keine  Gegenstände  erfassen 
kann.  In  der  Ruhelage  ist  das  Zittern  am  stärksten,  bei  intendirten  Bewegungen 
wird  es  schwächer.  Vor  8  Tagen  fiel  Patientin  auf  die  linke  Httfte  auf,  klagt 
seitdem  über  Schmerzen  an  dieser  Stelle  und  kann  mit  der  Unken  unteren  Extre- 
mität seitdem  keine  Bewegungen  mehr  Tollführen. 

8t€Uu8  praesens.  (2./VIII.  1890.)  Patientin  gross,  gut  gebaut,  mit  massig 
kräftigen  Knochen.  Die  Lungengrenzen  etwas  verbreitert,  das  Athmen  yesiculär  mit 
etwas  Rasseln.  Herztöne  begrenzt,  klappend.  Leber,  Milz  nicht  vergrössert.  Die 
beiden  Hände,  weniger  die  Vorder-  u.  Oberarme,  sind  in  fortwährenden  oscillatorischen 
Bewegungen,  die  in  Ruhe  am  stärksten  sind,  und  bei  intendirten  Bewegungen 
abnehmen.  Die  Finger  haben  keine  charakteristische  Stellung,  dabei  betheiligen 
sich  der  Rumpf  und  die  unteren  Extremitäten  in  geringerem  Grade  an  den  Be- 
wegungen. Die  Muskeln  sind  starr.  Sprache,  Augenbewegungen  und  Intelligenz 
zeigen  keine  Veränderung.  In  der  Gegend  des  linken  Trochanters  findet  sich 
eine  Blutsuffüsion ;  die  Stelle  ist  druckschmerzhaft.  Der  Trochanter  steht  in  der 
IL-N.  Linie,  der  Fuss  zeigt  keine  abnorme  SteUung,  die  actiye  Beweglichkeit  im 
Htkft-  und  Kniegelenk  ist  wesentlich  eingeschränkt,  die  passive  schmerzhaft.  Am 
Kreuzbeine  und  zwischen  den  Glutaei  Decubitus. 

Klinische  Diagnose:  Paralysis  agitans.  Emphysema  pulmonum. 
Contusio.   Decubitus  multiplices. 

Seetlon  (5./VIII.  6  Stunden  nach  dem  Tode  der  Kranken 
vorgenommen): 

Der  Körper  165  cm  lang,  yon  ziemlich  kräftigem  Knochenbau,  schlecht  ent- 
wickelter Muskulatur,  geringem  Panniculus  adiposus.  Die  allgemeine  Decke  blass,  auf 
der  Rückseite  diffuse  dunkelyiolette  Todtenflecke.  Von  der  Haut  über  dem  rechten 
Schnlterblatte,  sowie  über  dem  Os  sacrum  in  ausgebreiteter  Weise  die  Epidermis 
abgelöst,  daselbst  Geschwüre  mit  unreinem  Grunde  vorliegend.  Der  Hals  mittellang, 
Bchmal,  Thorax  kurz,  wenig  gewOlbt,  Unterleib  eingezogen.  Die  weichen  Schädel- 
decken blass.  Das  Schädeldach  51  cm  im  Umfange  messend,  ziemlich  dickwandig, 
mit  tiefen  Lnpressiones  digitatae.    Die  Dura  mater  gespannt,  in  ihren  Sinus 


^}  Dieselbe  stellte  mir  Herr  Prim.  Dr.  Saar  freundlichst  zur  Verfügung. 
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dunkles  flüssiges  Blut.    Die  inneren  Meningen  hodigradig  SdematöBy    die  haaiis. 
Himgefässe  allenthalben  durchgängig.    Das  GFehim  von  normaler  Config^imtki. 
die  Ventrikel  etwas  dilatirt,  in  ihnen  eine  trQbe  blutig  tingirte  Flfiaai^keit.  I^ 
Gehirn  anf  den  verschiedenen  Durchschnitten  sehr  stark  dorchfenchtet,    Bßm 
keinerlei  pathologischen  Befund  zeigend.   Schleimhaut  der  Halsorgane  ohne  patho- 
logische Veränderung.    Im  Oesophagus  eine  reichliche  Menge  einer  gallig  g^ 
färbten  Flüssigkeit    Die  beiden  Lungen  firei,  blutreich,  besonders  in  den  mtefsi 
Partien :  in  der  rechten  Lunge  im  Ober-  und  Mittellappen  aus  den  BroneliieB  &i 
zäher,  gelblicher  Eiter  ausdrttckbar.    Das  Herz  von  entsprechender  Grösse,  sdcf 
Klappen  zart,  nur  die  der  Aorta  etwas  verkalkt,   das  HerzfleiBch  ohne   fatfei*- 
logische  Veränderung.     Die  Leber  gross,  Muskatnusszeichnung.     Die    Milz   toi 
entsprechender  Grösse,  blutreich,  derb.     Die  beiden  Nieren  kleiner,    heatmioi 
die  rechte,  die  Elapsel  an  ihnen  ziemlich   schwer   abziehbar.     Die  01>erfläcä^ 
leicht   granulirt,    die   Rinde   verschmälert,   die   Consistenz  ziemlich   fest.     Die 
Schleimhaut  der  Harnblase  und  Harnröhre  ohne  pathologische  Veränderung.   De 
Uterus  ca.  kindskopfgross ;   diese  Vergrösserung  ist  bedingt  durch   ein    in  dk 
hintere  Wand  des  Corpus  eingelagertes  Myom,  das  in  seinen  hinteren   Parties 
verkalkt   ist    Ebenso   sitzt   im  Fundus   ein   ca   nussgrosees  verkalktes   Hjcs. 
Das  linke  Ovarium   ziemlich    derb,  von  normaler  Grösse,  im  rechten  Orsiins 
eine  ca.    mannsfaustgrosse  Cyste   von   ovaler   Form,   aus    welcher  beim  ISn- 
schneiden    ein    trüber,    gelblich    schleimiger   Inhalt    und    eine   Masse    Haar« 
hervorquillt.    An  einzelnen  Stellen   finden  sich  kalkharte  Partien.    Der  Magen 
massig  ausgedehnt,  seine  Schleimhaut  gewulstet,  blass.    Die  Schleimhaat  des 
Darmes   ohne   pathologische   Veränderung.     Die   Betrachtung   der  Wirbelsäule 
zeigt    im    Lendentheile    eine     hochgradige    Lordose    und    zugleich    Scolioeii 
sinistro-conveza,   welche   durch  compensatorische  Krümmxmgen  im  Brost-   uaA 
Halstheile  ausgeglichen  werden.    Rechts  zeigt  die  Präparation  des  Hüftgelenkes 
eine  Fractur  im  Schenkelhalse  hart  am  Kopfe,  ohne  jede  erheblichere  Dislocatiofi 
der  Fragmente. 

Pathologisch-ancUomische  Duignose,  Kyphoscoliosis  siiiistr(MM>n- 
vexa.  Bronchitis  suppurativa,  Endarteriitis  chronica  deformans. 
Morbus  Brithi  chronicus.  Myomata  uteri  partim  in  caldficatione. 
Decubitus  multiplices.  Cystis  dermoides  ovarü  dextri.  Fractura  colli 
femoris  dextri. 

ni.  Fall. 

K.  T.,  76  jähriger  Taglöhner.    n.  deutsche  interne  Eünik. 

Die  Erankheitsgeschlchte  dieses  Falles  war  leider  in  Verlust 
gerathen. 

Klinische  Diagnose.  Paralysis  agitans  (vielleicht  Pachymenin- 
gitis  cervicalis  hypertrophica).  Paraplegie  der  unteren  Extremitäten. 
Myelitis.  Incontinentia  urinae.  Ulcus  glandis  penis.  Cystitis.  Bron- 
chitis catarrhalis. 

Seetlon  (27./XI.  1891  15  Stunden  nach  dem  Tode  yorgenonunen):  Köiper 
165  cm  lang,  von  starkem  Knochenbau,  mit  im  allgemeinen  sehr  schwacher 
Ifuskulatur  und  sehr  wenig  Panniculus  adiposus.    Die  allgemeine  Decke  blass, 


Zur  pathologischen  Anatomie  der  Paralysis  agitans  etc.  477 

mit     dnnkebrothen    Todtenflecken   auf    der    RUckseite.     Todtenstarre   deutlich. 
Haar   brann,  Papillen  mittelweit,  gleich.     Hals  ziemlich  lang.     Brostkorb  gat 
gewölbt    Unterleib    eingezogen.     Scrotum    leicht    ödematOs,    an    der    rechten 
Seite  der  Qlans  penis  ein  scharf  gerandetes,  graogelb  belegtes  Ulcus.    An  den 
oberen  Extremitäten  sind  die  Ellbogengelenke  nicht  vollständig  zu  strecken,  des- 
gleichen auch  die  Metacarpo-PhalangeaJgelenke  und  die  Interphalangealgelenke, 
nur  die  Daumen  und  2ieigefinger  in  Streckstellung,   zum  Theile  in   deutlicher 
Hyperextension.  An  den  beiden  Unterschenkeln  auf  altes  Ulcus  cruris  zu  beziehende 
pigmentirte  Narbenbildung,    Die  weichen  Schädeldecken  blass,  der  Schädel  53  cm 
im    Horizontalumfange  haltend,  die  Pachymeninx  der  Lamina  yitrea  fester  ad- 
hftrirend,  an  ihrer  Innenfläche  im  Bereiche  der  linken  hinteren  und  mittleren 
Schfidelgrube  braun  pigmentlrte  Bindegewebslamellen  neuer  Bildung.     In  den 
SiniiB  dnrae  matris  spärliches,  flüssiges  Blut  und  wenig  postmortale  Qerinnsel. 
Die  basalen  Arterien  in  ihrer  Wand  stark  ungleichmässig  verdickt  und  steUen- 
weise  erweitert.    Die  inneren  Meningen  für  das  Alter  zart,  dabei  von  mittlerem 
Blntgehalte,  leicht  von  der  Himoberfläche  abzuziehen,    massig  Odematös.    Die 
Windungen  des  Gehirnes  von  gewöhnlicher  Anordnung,  etwas  verschmälert   Die 
Himventzikel  leicht  erweitert,  das  Ependym  etwas  verdickt,  in  den  Himhöhlen 
klares  Serom,  die  Himsubstanz  blass,  etwas  zäher,  die  perivasculären  Bäume 
allenthalben,  namentlich  in  den  grossen  Ganglien  erweitert.  Eine  Herderkrankung 
nicht  nachzuweisen.    Nur  im  Bereiche  des  Pons  und  zwar  innerhalb  der  rechts- 
seitig'en  Pyramidenbahnen  einzelne  gegen  die  Nachbarschaft  schlecht  abgegrenzte, 
bis  halberbsengrosse  Herde  intensiv  rother  Punkte.    Zwerchfell  rechts  bis  zur  4. 
links  bis  znr  5.  Rippe  reichend.    In  der  Luftröhre  sehr  wenig  Schleim.    Schild- 
drüse klein,  blass.   Schleimhaut  der  Halsorgane  blass.    Rechte  Lunge  frei ;  ebenso 
die  linke.    In  den  Pleurahöhlen  kein  abnormer  Inhalt.    Parenchym  beider  Lungen 
hochgradig  substanzarm,  stark  gedunsen,  von  mittlerem  Blutgehalte,   ziemlich 
stark  ödematös.    Im  rechten  Unterlappen  lobulare  Herde  pneumonischer  Hepati- 
sation. In  den  Bronchien  allenthalben  reichlicher  schleimiger  Inhalt    Bronchial- 
schleimhaut stark  geröthet     Im  Herzbeutel  wenige  Tropfen  Serum,  das  Herz 
normal  gross,  Klappen  seiner  linken  Hälfte  leicht  verdickt,  ebenso  auch  die  Intima 
aortae.  Herzfleisch  blass,  von  gewöhnlicher  Consistenz  und  blassbrauner  Farbe.  Leber 
von  gewöhnlicher  Beschaffenheit,  in  der  Mitte  der  convezen  Fläche  des  rechten 
Lappens  ein  nussgrosser  Tumor  cavernosus.    In  der  Gallenblase  gelbbraune  Gfalle 
und  ein  bohnengrosser,  heller,  fast  durchscheinender  Stein.    Milz  etwas  grösser, 
blutreich.  Nieren  verkleinert,  an  ihrer  Oberfläche  mit  einzelnen  Narben  und  erbsen- 
grossen  Cysten  versehen.    Nierenparenchym  überhaupt  brflchig,  von  fahler,  grau 
röthlicher  Farbe.   In  der  Corticalis  beiderseits  mehrere  stecknadelkopfgrosse  weiss- 
liche  Knoten.  In  der  Harnblase  reichliche,  stark  ammoniakalisch  riechende  eiterig 
sedimentirende  urinöse  Flüssigkeit     Hure   Schleimhaut,  sowie  die  der  Ureteren, 
Oalices  und  Becken  geschwollen,   stellenweise  ecchymosirt  und  injicirt.    Magen 
und   Darm  wenig  ausgedehnt,  ihre  Schleimhaut  nicht  verändert    Nebennieren 
sehr   brüchig.    Pancreas  an  Masse  verringert.    Am  Eückenmarke  die  Meningen 
zart,  blass,  in  der  Arachnoidea  ziemlich  reichliche,  linsengrosse,  schüppchenförmige 
Osteome.  Auf  Querschnitten  durch  die  Rückenmarksubstanz  ist  die  weisse  Substanz, 
namentlich  im  linken  Seitenstrang  und  im  linken  Hinterstrang,  diffus  grau  ver- 
färbt —  Mikroskopisch  erweisen  sich  die  Knötchen  der  Niere  als  Adenome. 

Pathologisch-anatomische  Diagnose,  Bronchitis  catarrhalis.  Pneu- 
monia  lobularis  dextra  Cystopyelitis  catarrhalis.  Marasmus 
senilis. 

Z«itMhTift  für  Uellkoude.    XIII.  34 
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Ehe  ich  über  die  histologischen  Untersuchungsresultate  diesi^i 
Fälle  berichte,  halte  ich  es  für  nothwendig,  einige  Worte  über  di- 
Untersudiungsmethoden  zu  sagen. 

Alle  Präparate,  sowohl  die  aas  dem  Centralnervensyst^ne  at> 
auch  aus  den  peripheren  Nerven  und  Muskeln,  wurden  in  Möller- 
scher  Flüssigkeit  und  nachher  in  Alkohol  gehärtet    Die  Praparau 
wurden  mit  Eupfer-Hämatoxylin  nach  Weigert  und  mit  Cochemllt- 
Alaun  nach  Czokor  gefärbt.    Für  die  Muskelpräparate  wurde  nod 
eine  Doppel-Färbung  mit  Hämatoxylin  und  Eosin  angewendet,  wo- 
bei die  Präparate  auf  24  Stunden  in  eine  sehr  schwache    Häjoa- 
toxylin-Alaunlösung  gelegt  und  nachher  nach  einer  Waschung  in 
Wasser  auf  2—3  Minuten  in  eine  schwache  Eosinlösung  übertrageQ 
wurden.    lieber  Cochenille-Alaun  muss  ich  bemerken,  dass  es  .<ehr 
selten  gelingt,  diese  Farbe  so  zu  bereiten,  dass  sie  in  den  durch 
Müller'sche  Flüssigkeit  erhärteten  Präparaten  bei  langer  Dauer  der 
Färbung  keine  Fällungen  gibt.    Lange  erschwerte  mir  dieser  Um- 
stand die  Benützung  dieser  sonst  vortrefflichen  Färbung,  bis  mir 
der  glückliche  Gedanke  kam,  die  Schnitte  nach  der  Färbung  mit 
CochenUle-Alaun  in   einer    ganz    schwachen  Ammoniaklösung  m 
waschen.   Ich  nahm  gewöhnlich  3 — 4  Tropfen  Ammon.  pur.  liq.  anf 
eine  Schale  Wasser  von  ca.  40  cm."  Im  Ammoniakwasser  liess  ich 
die  Schnitte  etwa  1  Minute  und  spülte  sie  sodann  10—15  Minuten 
lang   in   reinem  Wasser   aus.    Im  Ammoniakwasser   wurden   die 
Schnitte  dunkler,  im  destillirten  Wasser  lösten  sich  alle  Fällungen 
auf.    Es  ist  nicht  rathsam,  die  Schnitte  lange  Zeit  im  Ammoniak- 
wasser zu  belassen,  weil  dann  die  Gewebe  unter  dem  Mikroskope 
wie   gequollen    erscheinen.     Ich  versuchte    auch,    einige  Tropfen 
Ammoniak  in  die  Farbe  selbst  zu  geben ;  dadurch  aber  bekommt  man 
eine  unklare,  diffuse  Färbung,  wobei  sich  das  Celloidin  ebenfalls  sehr 
intensiv  färbt  und  so  das  mikroskopische  Bild  verdunkelt  Mehrmals 
versuchte  ich  auch   die  von  Koller  vorgeschlagene  Färbung  des 
Bückenmarkes  im  Stücke  mit  carminsaurem  Natron  und  nachträglicher 
Tinktion  mit  Hämatoxylin,  Orange  undPonceau.  Diese  Färbung  besitzt 
keine  Vorzüge  im  Vergleiche  zur  Färbung  mit  Cochenille-Alaan 
und  dabei  nimmt  sie  zu  viel  Zeit  in  Anspruch,  da  man  das  Stück 
3—4  Tage  in  einer  Lösung  von  carminsaurem  Natron    belassen, 
dann  etwa  24  Stunden  waschen   (sonst  bekonunt  man  FällnngenX 
nachher    die  Schnitte  nach  der  Einbettung  in  CeUoidin   zuerst  in 
Hämatoxylin  und  endlich  in  einer  Mischung  von  Orange  und  Poncean 
färben  muss.    Und  zu  alledem   sind  unter  dem  Mikroskope  nicht 
alle  4,  sondern  nur  2  Farben  zu  sehen. 

Einige  Präparate  aus  dem  Eückenmarke  und  den  peripheren 
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Nerven  und  Muskeln  wurden  nach   der  Methode  von  Marchi  be- 
arbeitet, so,  wie  diese  Methode  bei  Obersteiner  ^)  beschrieben  ist. 
Diese  Methode  giebt  sehr  scharfe  Bilder;  leider  aber  bietet  sie  — 
^wenigstens  in  der  Form,  wie  ich  sie  anwandte  —  kaum  die  Mög- 
lichkeit, sich  derselben  zur  Untersuchung  des  menschlichen  Nerven- 
systems zu  bedienen.    Denn  in  den  Präparaten,  welche  ich  der 
Controle  wegen  aus  dem  Käckenmarke  eines  73jährigen  Greises 
und  eines  24  jährigen,  an  Lungengangraen  gestorbenen  Mannes  an- 
gefertigt hatte,  und  ebenso  auch  in   allen  peripheren  Nerven,  die 
icli    von  den  verschiedensten  alten  Individuen  zur  Untersuchung 
heranzog,  fand  ich  stets  die  gleichen  ausgesprochenen  Degenerations- 
bilder Marchi's.   In  Anbetracht  dessen  glaube  ich,  dass  es  ungemein 
ge^wagt  wäre,  aus  den  durch  diese  Methode  gewonnenen  „Degene- 
rationsbefunden'' Schlüsse  zu  ziehen,  solange  nicht  die  gehörige 
systematische  Controle  dieser  Methode  am  menschlichen  Nerven- 
system durchgeführt  ist  und  die  Bedingungen  ihrer  gefahrlosen 
Anwendung  genau  bekannt  geworden  sind.    Aus  diesem  Grunde 
stütze  ich  mich  in  meinen  Folgerungen  einzig  auf  die  Eesultate, 
welche  ich  bei   der  Anwendung  der  Methoden  von  Weigert  und 
Czolcor^  keinesfalls  aber  auf  solche,  welche  ich  mittelst  der  Methode 
von  Marchi  bekommen  habe. 

Ich  übergehe  nun  zu  den  Resultaten  meiner  histologischen  Unter- 
suchung, 

1.  Fall. 

Zur  Untersuchung  gelangten  in  diesem  Falle  Stücke  aus  dem 
oberen,  mittleren  und  unteren  Theile  sowohl  der  vorderen  als  auch 
der  hinteren  Centralwindung  des  Gehirns,  aus  dem  Gyrus  tempo- 
ralis  I.  sin.,  dem  Corpus  striatum  sin.,  dem  Thalamus  opticus  sin., 
sodann  Stücke  aus  dem  M.  biceps  brachii  d.  et  sin.  und  dem  M. 
supinator  longus  d.  et  sin. 

Das  Gehirn.  Die  Ganglienzellen  gut  erhalten,  aber  stark 
pigmentirt.  Die  Gefässe  weit  strotzend,  mit  Blut  gefällt;  ihre 
Adventitia  enthält  viel  gelbbraunes  Pigment  in  der  Form  von 
rundlichen  Kömern.  Wie  bekannt,  unterscheidet  Obersteiner^^) 
4  Arten  von  Pigment  in  den  Gefässen  des  Gtehims :  1)  Hämatoidin, 
2)  ein  dunkelbraunes,  feinkörniges  Pigment,  eingeschlossen  in  eigent- 
lichen Pigmentzellen,  3)  ein  schwarzes,  sehr  feinkörniges  Pigment 
und  4)  ein   gelbes   oder  gelbbraunes  Pigment  in  der  Form  von 


*)  Anleitnng  beim  Studiom  des  Baues  der  nervösen  Centralorgane  1892. 
*)  Beiträge  ssnr  pathologischen  Anatomie  der  Qehimgefässe.    Wien.    Medic. 
Jahrbücher,  1877. 
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rundlichen  Körnern,  welches  aas  Fett  entstanden  ist  Nadi  die»rr 
Classification  gehört  das  im  gegebenen  Falle  gefundene  Pigment  m 
die  4.  Gruppe.  Die  Capillaren  zeigen  an  einigen  Stellen  anearyv 
matische  Erweiterungen. 

Muskeln.  Querstreifnng  gut  erhalten,  mit  Ausnahme  einiger 
Fasern,  welche  zugleich  einen  leichten  Grad  von  Fettdegeneration 
zeigen.  Kerne  stark  vermehrt.  An  einigen  Stellen  sind  nur  mehi 
Sarcolemmschläuche  zu  sehen,  welche  mit  Kernen  gefüllt  sind. 
Stellenweise  sehr  dünne  Muskelfasern.  Die  Zahl  der  interstitdellen 
Kerne  ist  stark  vermehrt.  Einzelne  in  den  Muskeln  sich  befindende 
Nervenfasern  degenerirt 

IL  Fall. 

Hier  wurden  untersucht  Stücke  aus  dem  oberen,  mittleren  nnd 
unteren  Theile  der  vorderen  und  hinteren  Centralwindung,  sowohl 
aus  der  rechten  als  auch  aus  der  linken  Hemisphäre  des  Gehirns. 
Stücke  aus  dem  Gyrus  temporalis  medius  von  der  rechten  und 
linken  Seite,  aus  dem  Corpus  striatum  und  Thalamus  opticus  beider 
Seiten,  aus  dem  Cerebellum,  dem  Corpus  dentatum  cerebelli,  dem 
Pens  und  der  Medulla  oblongata,  sodann  Büokenmarkst&cke  ans 
dem  Gebiete  der  N.  N.  c.  m.,  N.  N.  c.  VI.,  N.  N.  d.  L,  N.  N.  d.  TL 
N.  N.  d.  X.  und  N.  N.  1.  II. 

Das  Gehirn.  Cortex.    Die  Ganglienzellen  sind  sehr  gross,  plump, 
stark  pigmentirt,  zum  Theile  ohne  Kerne.  Besonders  grosse  Ganglien- 
zellen finden  sich  im  oberen  Theile  der  vorderen  Centralwindung. 
Stellenweise  ist  vollständige  Degeneration  der  Ganglienzellen  zu 
sehen;  sie  erscheinen  als  ziemlich  homogene,  ganz  feingekömte  Massen 
mit  undeutlichen  Contouren.  Pericellulare  Räume  erweitert,  besonders 
in  den  Präparaten  von  den  unterenTheilen  des  Gehirns.  In  den  Schnitten 
von  den  Centralwindungen  stellenweise  ganz  oberfiächliche  umschrie- 
bene alte  Encephalomalacie,  in  der  Art,  dass  hier  an  Stelle  der 
oberen  Rindenschichten  dichtes  Gliagewebe  sich  findet,  in  welchem 
die  überhaupt  reichlich  vorhandenen  Corpora  amylacea  in  ganzen 
Häufchen  eingelagert  sind.    Die  Neurogliaschichte  der  Rinde  über- 
haupt breiter.    Die  Gefässe  stark  gefüllt,  dickwandig ;  ihre  Adven- 
titia   enthält  eine  bedeutende  Menge  von  gelbbraunem  Pigment 
Stellenweise  sind  Miliaraneurysmen  und  Blutextravasate  in  den  peri- 
vasculären  Räumen  zu  sehen.    Diese  letzteren  sind  erweitert,  stellen- 
weise beuteiförmig;   in   einigen  von  ihnen  findet  sich  geronnene 
Lymphe,  in  anderen  sind  helle  hyaline  Kugeln  —  vielleicht  ver- 
änderte Leucocyten  —  enthalten. 

Corpora  striata.    Die  Ganglienzellen  stark  pigmentirt;  nm  sie 


Zur  pathologischen  Anatomie  der  Paralysis  agitans  etc.  481 

lemm  helle  Räume.  Die  Gefässe  in  ihren  Wandungen  verdickt 
r>ie  Virchow-Bobin'schen  Bäume  ausgedehnt.  In  den  His'schen 
EtÄumen  Ansammlung  von  Serum  und  ödematöse  Erweichung  der 
anschliessenden  Himsubstanz.  Das  Ependym  der  Seitenventrikel 
ist  stark  verdickt  und  enthält  sehr  dickwandige  Gefässe.  Das 
Grliagewebe  um  sie  herum  ist  von  zahlreichen  Corpora  amylacea 
durchsetzt 

Thalami  optici.  Die  Ganglienzellen  enthalten  viel  grobkörniges 
Pigment,  manche  sind  kernlos,  vergrössei-t,  plump.  Die  Gefässe 
dickwandig.  Die  perivasculären  Räume  ausgedehnt.  Kleinste  frische 
Blutungsherde.  Im  verdickten  Ependym  des  Seitenventrikels  finden 
sich  viele  Corpora  amylacea. 

Pens  und  MeduUa  dblongata  zeigen  ähnliche  Veränderungen. 

Im  Cerebellum  wurde  nichts  abnormes  gefunden. 

MeduUa  spinalis.   Der  Centralkanal  ist  obliterirt  und  mit  reich* 
Hellen  Epithelzellen  angefüllt.    Das  GUagewebe  um  ihn  hemm  ist 
vermehrt  und  enthält  viele  Corpora  amylacea.    Die  Ganglienzellen 
sind  gross,  stark  pigmentirt,  einzelne  ohne  Kerne.    Die  Rinden- 
schichte ist  verbreitert.    Von  ihr  gehen  gegen  das  Centrum  dicke 
bindegewebige  Fortsätze  ab.    Das  Gliagewebe  ist  vermehrt,  haupt- 
sächlich um  die  Gefässe  herum.    Am  meisten  ist  das  Gliagewebe 
in  den  Hintersträngen  vermehrt,  besonders  in  den  GoU'schen  Strängen ; 
in   diesen  letzteren  ist  diese  Gliawucherung  am  stärksten  um  die 
Fissora  longitudinalis  posterior  ausgeprägt,  wo  sie  übrigens  weder  bis 
zum  Rande  dieser  Fissur,  noch  bis  zur  Peripherie  des  Rückenmarkes 
reicht  Es  umgibt  hier  die  Glia  einzelne  Nervenfasern  mit  einer  ziemlich 
dicken  Schichte.    Dasselbe  ist  auch  in  den  Seitensträngen  zu  sehen, 
jedoch  nur  stellenweise.    Hier  bemerkt   man  die  Gliawucherung 
meistentheils  nicht  zwischen  einzelnen  Fasern,  sondern  zwischen 
ganzen  Gruppen  derselben,  so  dass  die  Seitenstränge  in  einzelne 
Bündel  abgetheilt  erscheinen.    Zwischen  den  einzelnen  Fasern  ist 
zwar  auch  Gliawucherung  zu  bemerken,  aber  in  unbedeutendem 
Grade.    In  den  Vordersträngen  hat  das  Gliagewebe  dieselbe  An- 
ordnung wie  in  den  Seitensträngen,  nur  ist  es  etwas  weniger  reich- 
lich. Die  Nervenfasern  haben  sich  theils  in  ihrer  normalen  G^talt  er- 
halten, theils  haben  sie  eine  Degeneration  erlitten,  besonders  in  den 
Hintersträngen,  stellenweise  sind  sie  schon  gänzlich  verschwunden, 
indem  an  ihrer  Stelle  Löcher  zurückblieben.    Wenn  man  die  kleine 
Anzahl  von  Nervenfasern  an  einigen  Stellen,  hauptsächlich  um  die 
Fissura  longitudinalis  posterior  herum  in  Betracht  zieht,  so  muss 
man  meinen,  dass  viele  der  erwähnten  Löcher  schon  wieder  mit 
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wucherndem  Gliagewebe  ausgefüllt  worden  wai-en.  Das  GliageweW, 
welches  im  ganzen  Ruckenmarke  gewuchert  ist,  enthält  zahlreiche 
Corpora  amylacea,  die  zahlreichsten  in  den  GoU'schen  Sti^ängen.  Dir 
Gefasse  sind  in  ihren  Wandungen  vardickt.  Hie  und  da  finden  sich 
einzelne  frische  kleinste  Hämorrhagien.  Die  Wurzeln  enthalten  einzelst^ 
degenerirte  Nervenfasern  und  stellenweise  auch  Corpora  amylacea. 
Was  die  VertheUung  der  eben  beschriebenen  Veränderungen  in  der 
Länge  des  Bfickenmarkes  betrifiFt,  so  nehmen  dieselben  von  der  HaL^ 
anschwellung  bis  zu  der  Lendenanschwellung  an  Stärke  zu.  So 
bemerkt  man  im  Cervicaltheile  die  stärkste  Wucherung  des  Glia- 
gewebes  um  die  Fissura  longitudinalis  posterior  herum  in  der 
Gestalt  eines  dünnen  Streifens,  welcher  das  mittlere  Drittel  der- 
selben einnimmt;  in  den  Seitensträngen  sind  hauptsächlich  dif 
Pyramidenbahnen  afäcirt ;  in  den  Vordersträngen  ist  ebenfalls  haupt- 
sächlich diejenige  Schichte  aificirt,  welche  sich  an  die  Fissur* 
longitudinalis  anterior  anschliesst;  in  allen  diesen  Theilen  giebt  es 
nicht  besonders  viele  degenerirte  Fasern  und  Löcher  von  geschwun- 
denen Nervenfasern.  Im  Gebiete  der  N.  N.  dors.  I.  ist  schon  in 
den  ganzen  GoU'schen  Strängen  eine  starke  Gliawucherung  zn  be- 
merken ;  in  den  Seitensträngen  sieht  man  stellenweise  ein  Eindringen 
des  Gliagewebes  zwischen  einzelne  Fasern  in  der  gemischten  Seiten- 
strangzone,  in  der  Höhe  der  Seitenhömer;  man  bemerkt  mehr 
degenerirte  Fasern,  und  sind  Löcher  aber  den  ganzen  Querschnitt 
zerstreut  Im  Gebiete  der  N.  N.  dors.  VI.  ist  die  Gliawucherung 
noch  stärker;  in  den  GoU'schen  Strängen  ist  sie  in  der  Nachbar- 
schaft der  Fissura  longitudinalis  posterior  am  stärksten.  In  den 
Seitensträngen  ist  es  besonders  deutlich  zu  sehen,  dass  das  sich 
ausbreitende  GUagewebe  die  Arterien  begleitet,  welche  von  der 
Peripherie  in  die  weisse  Substanz  gehen  und  sich  in  demselben 
baumartig  verzweigen.  In  den  Seitensträngen  giebt  es  steUenweise 
Partien,  wo  das  Gliagewebe  in  einer  ziemlich  dicken  Schichte  auch 
zwischen  die  einzelnen  Fasern  eindringt.  In  den  Vordersträngen 
sind  die  Veränderungen  am  stärksten  in  der  Schichte  ausgeprägt, 
welche  an  den  centralen  TheU  der  Fissura  longitudinalis  anterior, 
nahe  der  Commissur,  grenzt.  In  der  Höhe  der  N.  N.  dors.  X.  hat 
sich  das  gewucherte  GUagewebe  in  den  Hintersträngen  über  den 
ganzen  Raum  derselben  ausgebreitet,  so  dass  es  nur  wenig  mehr 
von  den  Hinterhömem  entfernt  ist,  dabei  ist  es  am  stärksten  um  die 
Fissura  longitudinalis  posterior  entwickelt.  Die  grösste  Entwicklung 
erreicht  das  Gliagewebe  in  der  Höhe  des  N.  N.  lumb.  IL,  wo  nahe 
der  Fissura  longitudinalis  posterior  nur  sehr  wenige  Fasern  übrig 
gebUeben  sind;   die  Zwischenräume  zwischen  denselben  sind  ans- 
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nahmslos  von  Gliagewebe  mit  einer  grossen  Menge  von  Corpora 
amylacea  eingenommen. 

ni.  Fall. 

Von  diesem  Falle  untersuchte  ich  Stücke  aus  der  vorderen  und 
hinteren  Centralwindung  der  linken  Hemisphäre  und  zwar  je  ein 
Stück  aus  dem  oberen,  mittleren  und  unteren  Drittel  einer  jeden 
von  ihnen,  dann  Stücke  aus  dem  Gyrus  temporalis  medius  sin.,  dem 
Corpus  striatum  sin.  und  Thalamus  opticus  sin.,  dann  Stücke  aus 
der  Medulla  spinalis  und  zwar  aus  dem  Gebiete  der  N.  N.  c.  III., 
N.  N.  c.  VI.,  N.  N.  d.  I.,  N.  N.  d.  IL,  N.  N.  d.  m.,  N.  N.  i  VI.,  N. 
N.  d.  VIL,  N.  N.  d.  X.,  N.  N.  1.  L,  und  N.  N.  1.  H.,  und  endüch  den 
N.  ulnaris,  N.  medianus,  N.  popliteus  und  N.  cruralis  sowie  den 
M.  biceps  brachii,  M.  deltoides,  M.  pectoralis  major,  M.  extensor 
digitorum  communis  brachii,  M.  flexor  digitorum  conununis  profundus, 
M.  vastus  medius  und  M.  sartorius.^) 

Das  Gehirn.  Cortex.  Die  Ganglienzellen  sind  gross,  stark 
pigmentirt,  stellenweise  nicht  gut  abgegrenzt.  Die  Neuroglia- 
schichte  ist  verdickt  und  enthält  an  ihrer  Oberfläche  zahlreiche 
Corpora  amylacea,  stellenweise  ganze  Haufen  derselben,  hauptsäch- 
lich in  den  Sulci.  Die  Gefasse  sind  dickwandig;  ihre  Adventitia 
enthält  sehr  viel  gelblichgiiinliches  Blutpigment,  die  Ueberreste 
alter  Blutungen.  Stellenweise  bemerkt  man  in  den  perivasculären 
BHumen  auch  frische  Blutungsherde.  Die  Gefässe  sind  stellenweise 
aneurysmatisch  erweitert.  Die  perivasculären  Bäume  sind  ausge- 
dehnt. Hie  und  da  bemerkt  man  eine  Emigration  der  Leucocyten 
in  die  perivasculären  Räume.  Um  diese  letzteren  herum  ist  eine 
ödematöse  Erweichung  der  Himsubstanz  zu  sehen  und  auch  einzelne 
Corpora  amylacea. 

Chrpus  striatum.  Die  Ganglienzellen  sind  pigmentirt.  Die  Ge- 
fässe wie  in  der  Rinde  verändert. 

Thalamus  opticus.  Die  Ganglienzellen  enthalten  eine  bedeutende 
Quantität  von  grobkörnigem  Pigment.  Um  die  verdickten  Gefässe 
Gliawucherung  mit  sehr  zahlreichen  Corpora  amylacea. 

Medulla  sjnnalis.  Der  Centralkanal  ist  erweitert  und  mit  ge- 
wucherten Epithelzellen  angefüllt.  Das  Gliagewebe  um  ihn  herum 
ist  vermehrt  und  enthält  viele  Kerne.  Die  Ganglienzellen  sind 
stark  pigmentirt,  einzelne  ohne  Kerne.  Pericelluläre  Räume  aus- 
gedehnt. Die  Rindenschichte  ist  stark  verdickt  und  enthält  eine 
fast  ununterbrochene  Schichte  von  Corpora  amylacea,  welche  sich 


^)  Der  Pons  nnd  die  Mednlla  oblongata  härteten  sich  leider  so  schlecht, 
daas  es  nicht  möglich  war,  von  denselben  Schnitte  anzufertigen. 
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an  einigen  Stellen,  z.  B.  um  die  Fissora  posterior  hemm,  in  grü6£>€s 
Herden   angehäuft   haben.    Von  der  Bindenschichte  gehen   dict 
bindegewebige  Fortsätze  gegen  das  Centram  zn.    Sowohl   in  der 
grauen  als  auch  in  der  weissen  Substanz  ist  die  Neurog^lia  nIlg^ 
mein  vermehrt  und  mit   reichlichen  Kernen   versehen.      In  da? 
Hintersträngen  ist  das  Gliagewebe  auch  zwischen  den    einzebefi 
Fasern  vermehrt,  obgleich  nicht  besonders  stark,  insbesondere  m 
die  Fissura  longitudinalis  posterior  herum.    In  den  Seitensträngea 
bildet  das  Oliagewebe  ein  ziemlich  engmaschiges  Netz,  in  dessa 
Maschen  kleine  Gruppen  von  Nervenfasern  liegen.     Stellenweise, 
z.  B.  von  der  Abgangsstelle  der  Hinterwurzebi  nach  aussen  zu 
wuchert  das  Gliagewebe  fast  ebenso  stark  zwischen  den  einzehei 
Fasern  wie  in  den  Hintersträngen.   Der  rechte  Hinterstrang  scbeist 
etwas  mehr  afftcirt  zu  sein   als  der  linke,    f^e  ebenso  starke 
Gliagewebswucherung  ist  nach  aussen  zu  von  der  AbgangssteUe 
der  Vorderwurzeln  zu  bemerken.    In  den  Yordersträngen  ist  das 
Gliagewebe  am  stärksten  in  den  centralen  Theilen,  um  die  Fissnra 
longitudinalis  anterior  herum,  entwickelt.    Das  überall  wuchernde 
Gliagewebe   enthält  zahlreiche  Corpora  amylacea.    Die  einzelnen 
Nervenfasern  in  den  afficirten  Stellen  befinden  sich  in  verschiedenen 
Degenerationsstadien,  von   der  QueUung  des  Achsencylinders  bis 
zum  vollständigen  Schwunde  der  Faser  unter  Bildung  eines  leeren 
Baumes  an  deren  Stelle.    Die  Gefässe  sind  dickwandig,  stark  ge 
AUlt    Die  perivasculären  Räume  sind  ausgedehnt;  in  einigen  von 
ihnen  befindet  sich  ein  feinkörnig  geronnenes  Exsudat  Die  Wurzeln 
enthalten   einzelne   degenerirte  Fasern;   viele  von  den   letzteren 
haben  ein  varicöses  Aussehen.    Ihr  Perineurium  ist  verdickt   Was 
die  Vertheilung  dieser  Veränderungen  längs  des  Rückenmarkes  be- 
triflft,  so  nehmen  diese  Veränderungen  —  ebenso  wie  im  vorher- 
gehenden Falle  —  nach  unten  zu  an  Stärke  zu.    So  bemerkt  man 
in  der  Höhe  des  N.  N.  cerv.  HI.  die  Gliawucherung  in  den  Hinter- 
strängen nur  um  die  Fissura  longitudinalis  posterior;  in  der  Höhe 
der  N.  N.  cerv.  VI.  ist  die  Gliawucherung  über  die  ganzen  Goll'schen 
Stränge  verbreitet   und  betrifft  sogar   etwas   die  Burdach'schen 
Stränge;  in  den  Seitensträngen  tritt  sie  ebenfalls  stärker  ani^  ins- 
besondere in   den   hinteren  Theilen;    die  Zahl  der  degenerirten 
Nervenfasern  und  Löcher  wird  grösser.    In   der  Höhe  der  N.  N. 
dors.  I.  bleiben  die  Veränderungen  annähernd  auf  demselben  Grade. 
In  der  Höhe  der  N.  N.  dors.  VI.  sind  die  von  der  Peripherie  gegen 
das  Centrum   abgehenden  Bindegewebs-Fortsätze  viel  dicker  ge- 
worden,  das  Gliagewebe   hat  sich   über   den  ganzen  Raum  der 
Hinterstränge  verbreitet ;  in  den  Seitensträngen  ist  stellenweise  ein 
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iemlich  starkes  Eindringen  des  Gliagewebes  zwischen  die  einzelnen 
fasern  bemerkbar.  In  der  Höhe  der  N.  N.  dors.  X.  bleiben  diese 
^Veränderungen  annähernd  anf  demselben  Grade  oder  werden  sogar 
^in  ^wenig  schwächer.  Im  centralen  Theilo  der  Hinterstränge  sind 
liese  Veränderungen  am  meisten  um  die  Fissura  longitudinalis 
posterior  ausgeprägt;  in  den  peripheren  Theilen  entfernt  sich  der 
Streifen  der  grössten  Veränderungen  von  dieser  Fissur,  und  lässt 
tun  die  letztere  einen  dreieckigen  Baum  erkennen,  der  von  be- 
deutenderen Veränderungen  mehr  oder  weniger  frei  ist  In  der 
Höhe  der  N.  N.  lumb.  II.  erreichen  die  Veränderungen  das  Maximum : 
die  Rindenschicht  ist  sehr  stark  verdickt,  enthält  eine  Menge  von 
Corpora  amylacea,  und  die  Hinterstränge  sind  durchwegs  stark 
verändert. 

Im  Vergleiche  zum  vorhergehenden  Falle  sind  in  diesem  Falle 
die  Bindegewebs-  und  Gliawucherung  vielleicht  etwas  weniger  weit 
gediehen. 

Periphere  Nerven.  Einzelne  Nervenfasern  zeigen  verschiedene 
Degenerationsstadien.  Das  Perineurium  ist  verdickt  Die  Gtefässe 
sind  sclerotisch. 

Muskeln.  Die  Querstreifung  ist  gut  erhalten.  Einzelne  Muskel- 
fasern haben  eine  Fettdegeneration  erlitten.  Ihre  Kerne  sind  stark 
vermehrt  Stellenweise  sind  nur  mit  Kernen  gefällte  Sarcolemm- 
schläuche  zurückgeblieben.  Einige  wenige  Muskelfasern  zeigen  auch 
eine  hyaline  Degeneration.  Die  Zahl  der  interstitiellen  Kerne  ist 
etwas  vermehrt  Die  Gefässe  sind  dickwandig  und  kemreich. 
Einzelne  Nervenfasern  in  den  Muskelendästchen  sind  degenerirt; 
ihr  Perineurium  ist  verdickt. 


Es  umrden  also  in  allen  3  histdogisck  untersuchten  Fällen  mehr 
oder  weniger  bedeutende  Veränderungen  gefunden,  und  zwar  im  Central- 
nervensysteme  (I.,  11.  und  III.  Fall),  in  den  peripheren  Nerven 
(ni.  Fall)  und  endlich  auch  in  den  Muskeln  (I.  und  111.  Fall). 
In  allen  diesen  Partien  waren  sowohl  die  specifischen  Gewebs- 
elemente  selbst,  als  auch  das  interstitielle  Gewebe  und  das  Gefass- 
system  afftcirt.  Was  die  specifischen  Gewebselemewte  betrifft,  so 
sehen  wir,  dass  sie  in  allen  Theilen  eine  Degeneration  und  Atrophie 
erlitten  hatten,  wenn  auch  nicht  durchwegs,  so  doch  in  jedem  Falle 
stellenweise  da  oder  dort  So  haben  im  Gehirn  und  im  Kücken- 
marke fast  alle  Ganglienzellen  eine  Pigmentdegeneration  erfahi*en, 
einige  von  ihnen  sind  plump,  haben  keine  scharfen  Grenzen  und 
enthalten  keine  Kerne;   einige  wieder  zeigen  direkt  einen  fein- 
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körnigen  Zerfall.  Die  Nervenfasern  sind  ebenfalls  stelloiweise 
degenorii*t)  sowohl  im  Bückenmarke,  besonders  in  den  Hinterstringm 
als  auch  in  den  peripheren  Nerven  und  in  ihren  Endästchen  im 
Muskelgewebe.  Im  Rückenmarke  kann  man  besonders  gnt  alle 
Degenerationsstadien  der  Nervenfasern  beobachten,  von  der  eis- 
fachen  Qnellung  der  Achsencylinder  bis  zum  gänzlichen  Schwunde 
der  Fasern  unter  Bildung  von  Löchern  an  ihrer  Stella  An  einigten 
Stellen  des  Rückenmarkes  findet  man  eine  Menge  solcher  Löcher 
Die  Muskelfasern  sind  ebenfalls  stellenweise  atrophirt;  einige  haben 
eine  Fettdegeneration,  andere  eine  hyaline  Degeneration  erlitteiu 
einige  Faseni  haben  die  Querstreifung  verloren,  andere  wieder  sind 
vollständig  verschwunden,  indem  sie  an  ihrer  Stelle  blos  mit  Muskel- 
kernen  gefüllte  Sarcolemschläuche  zurückliessen.  Die  Mnskelkeme 
sind  überall  stark  vermehrt,  so  dass  sie  stellenweise  ununter- 
brochene, manchmal  zweifache,  ja  dreifache  Reihen  bilden.  Auch 
die  interstitiellen  Kerne  der  Muskeln  sind  vermehrt 

Was  das  interstitielle  Bindegetvebe  anlangt,  so  sehen  wir,  dass 
es  sich  überall  vermehrt  hat.  Am  Rückenmarke  ziehen  von  der 
verdickten  Rindenschichte  gegen  das  Centrum  breite  bindegewebige 
Fortsätze,  welche  besonders  scharf  in  den  Vordersträngen,  etwas 
weniger  in  den  Seitensträngen,  hauptsächlich  aber  in  deren  hinteren 
Partien,  ausgeprägt  sind.  In  den  peripheren  Nerven  ist  das  Peri- 
neurium verdickt,  und  an  einigen  Stellen  offenbar  auch  das  Endo- 
neurium.  In  den  Muskeln  bemerkt  man  eine  Bindegewebewucherung 
zwischen  den  einzelnen  Muskelfasern.  Was  das  specieUe  Stütz- 
gewebe des  Centralnervensystems  —  das  Gliagewebe  —  betrifft. 
so  ist  auch  dieses  sowohl  im  Gehirne  als  auch  im  Rückenmarke 
stark  vermehrt.  Im  Gehirne  ist  die  Neurogliaschichte  der  Rinde 
und  das  Ependym  der  Ventrikel  verdickt.  Im  Rückenmarke  betrifft 
die  Gliawucherung  sowohl  die  Rindenschichte  als  das  Innere  und 
ist  dieselbe  deutlich  an  die  Gefässe  gebunden.  Besonders  stark  ist 
die  Gliawucherung  in  den  Hintersträngen,  hauptsächlich  um  die 
Fissura  longitudinalis  posterior  herum;  ebendort  findet  man  auch 
eine  grosse  Menge  von  Corpora  amylacea.  Aber  die  grösste  Anzahl 
dieser  letzteren  befindet  sich  im  Ependym  der  Seitenventrikel,  dann 
in  den  oberfiächlichsten  Schichten  des  Gehirns,  hauptsächlich  in 
den  Sulci,  wo  sie  dicht  bei  einander  liegende  Haufen  bilden,  und 
ebenso  auch  an  der  Peripherie  des  Rückenmarkes.  In  den  Hinter- 
strängen wuchert  das  Gliagewebe  in  bedeutendem  Grade  auch 
zwischen  einzelnen  Nervenfasern,  in  den  Seitensträngen  und  ebenso 
auch  in  den  Vordersträngen  wuchert  es  —  obschon  in  schwächerem 
Grade  —  im   allgemeinen    nur    zwischen    ganzen  Fasergruppen, 
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indem  es  auf  diese  Art  die  weisse  Substanz  in  einzelne  Bündel  zer- 
t^lieilt  und  ist  zwischen  den  einzelnen  Nervenfasern  hier  die  Glia- 
vennehrung  nur  angedeutet.  An  einigen  Stellen  der  Seitenstränge, 
hauptsächlich  der  Pyramidenbahnen  aber  wuchert  das  Gliagewebe 
a,uch  zwischen  einzelnen  Fasern  fast  ebenso  stark  wie  in  den  Hinter- 
strängen. In  allen  Partien  ist  diese  Gliawucherung  in  den  centralen 
rrheilen  stärker  ausgeprägt  als  in  den  peripheren.  Die  Anzahl  der 
Neurogliakeme  ist  vermehrt,  sowohl  in  der  weissen,  als  auch  ins- 
l>esondere  in  der  grauen  Substanz. 

Das  Gefässsystem  ist  ebenfalls,  wie  schon  erwähnt,  in  allen 
untersuchten  Theilen  bedeutend  verändert.  Ueberall  sind  die  Wand- 
ungen der  Gefässe  verdickt,  stellenweise  bilden  sie  Miliaraneurysmen, 
stellenweise  sind  sie  zerrissen  und  gaben  Blutextravasatea  Baum, 
^welche  sowohl  im  Gehirne  als  auch  im  Rückenmarke  zu  sehen  sind. 
Die  Adventitia  der  Gefässe  im  Gehiiiie  enthält  eine  ziemlich  grosse 
Menge  Pigment,  welches  theils  blos  Fettpigraent,  im  in.  Falle  aber 
auch  Blutpigment  ist.  Die  lymphatischen  Bäume,  sowohl  die  peri- 
vasculären  als  auch  die  pericellulären,  sind  ausgedehnt.  Die  peri- 
Tasculären  Bäume  enthalten  an  einigen  Stellen  geronnene  Lymphe, 
an  anderen  Stellen  emigrirte  Leucocyten  oder  homogene  Kugeln  — 
wahrscheinlich  veränderte  Leucocyten  —  und  an  vielen  Stellen 
Blut.  In  ihrer  Umgebung  kann  man  stellenweise  eine  ödematöse 
Erweichung  der  Himsubstanz  bemerken.  Uebereinstimmende  Ver- 
änderungen zeigen  die  Gefässe  sowohl  in  den  peripheren  Nerven 
als  auch  in  den  Muskeln. 

Der  Centralkanal  im  Bückenmarke  ist  überall  durch  Wucherung 
der  Epithelzellen  obliterirt;  an  einigen  Stellen  ist  er  überdies  noch 
erweitert.  Ueberall  ist  er  von  wucherndem  Gliagewebe  umgeben, 
welches  eine  grössere  oder  kleinere  Anzahl  von  Corpora  amylacea 
enthält. 


Wenn  wir  diese  EestdtcUe  betracMen,  welche  wir  hei  der  Unter- 
suchung  der  angeführten  3  Fälle  von  Paralysis  agitans  erhalten 
haben,  so  sehen  wir,  dass  sie  vollständig  mit  den  Resultaten  überein- 
stimmen, welche  jene  Autoren  vor  mir  gefunden  haben,  die  überhaupt 
positive  pathologisch-anatomische  Befunde  im  Nervensysteme  und  den 
Muskeln  bei  der  Paralysis  agitans  zu  constatiren  vermochten.  Wir 
haben  gesehen,  dass  alle  Autoren  ausnahmslos  eine  Hyperplasie  des 
Binde-  und  des  Gliagewebes  im  Bückenmarke  gefunden  haben.  In 
meinen  Fällen  habe  ich  dasselbe  bemerkt.  Femer  haben  wir  ge- 
sehen, dass,  während  Dowse  und  Teissier  diese  Veränderungen  blos 
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in  den  Seiteusträngen  angetroffen  haben,  alle  übrigen  Autoren  al!^ 
Theile  des  Rückenmarkes  —  wenn  auch  in  verschiedenem  Grade  -^ 
afficirt  gefunden  haben.  Ebenso  verbreitete  Verändenmgen  wnrdd 
auch  in  meinen  F&llen  beobachtet.  So  fand  ich  vor  aliem  —  h 
Uebereinstimmung  mit  Caylay,  Sckultjse,  Dubief,  Borgherini  ns-i 
Koller  —  eine  Verdickung  der  Kindenschicht  und  dabei  ebenso  vi*i 
Dubief  und  Koller  oft  eine  ungleichmässige  Verdickung  über  der 
ganzen  Oberfläche  des  Rückenmarkes.  Von  der  Bindenschich^t- 
gegen  das  Centrum  gingen  breite  bindegewebige  Forts&tze  ak 
Diese  letzteren  fand  ich  —  in  Uebereinstimmung  mit  Bargherini  — 
am  schärfsten  ausgeprägt  in  den  Vordersträngen,  in  der  N&he  der 
Fissura  longitudinalis  anterior  und  sodann  in  den  hinteren  Theilea 
der  Seitenstränge,  das  ist  also  in  den  PyramidenvorderstrangbahneL 
und  Pyramidenseitenstrangbahnen.  In  dieser  Beziehung  unterscheid«: 
ich  mich  von  Caylay,  Demange  und  Sass^  welche  eine  Verdickusf 
dieser  Fortsätze  hauptsächlich  in  den  Hintersträngen  beschreiben 
von  Teissier^  welcher  diffuse  Sclerose  in  Form  von  strahligeo 
Zügen  in  den  Seitensträngen  beschreibt  und  ebenso  auch  von 
F.  Schultee,  welcher  die  stärkste  Verdickung  dieser  Fortsätze  in 
den  Seitensträngen  und  in  den  Hintersträngen  bemerkt  hat  Tob 
den  übrigen  Autoren  beschi-eibt  zwar  Dubief  eine  Verdickung  die?«er 
Fortsätze,  aber  er  sagt  nichts  von  einem  Ueberwiegen  dieser  Er- 
scheinung in  irgend  einem  Theile  des  Rückenmarkes;  Dowse  und 
Koller  erwähnen  diese  Erscheinung  überhaupt  nicht.  Was  dais 
Gliagewebe  betrifft,  so  fand  ich  es  in  Uebereinstimmung  mit  den 
übrigen  Autoren  vermehrt  Die  stärkste  Gliagewebewucherung 
fand  ich  —  ebenso  wie  Koller  —  in  den  Hintersträngen  und  dann 
in  den  hinteren  Theilen  der  Seitenstränge  und  dabei  fand  ich  in 
allen  Partien  in  den  centralen  Theilen  stärkere  Veränderungen  als 
in  den  peripheren.  In  den  Hintersträngen  fand  ich  —  in  Ueber- 
einstimmung mit  F.  SchuUze  —  die  Stellen  in  der  Nähe  der  Fissun 
longitudinalis  posterior  am  meisten  afficirt  Dass  die  Veränderungen 
in  den  Hintersträngen  überwiegen,  das  bemerkt  auch  Sass  und 
ebenso  Demangej  welcher  die  Sclerose  der  GoU'schen  Stränge  be- 
schreibt F.  SchuUze  fand  ebenfalls  die  stärksten  Veränderungen 
in  den  Seiten-  und  Hintersträngen.  Was  die  Seltenstränge  anlangt 
so  haben  wir  gesehen,  dass  in  denselben  ofb  Theile  bemerkt  werden, 
welche  fast  ebenso  stark  afiScirt  sind  als  die  Hint^rstränge;  es  sind 
dies  die  Pyramidenseitenstrangbahnen.  Stark  verändert  fand  diese 
Theile  auch  Borgherini,  welcher  die  Veränderungen  in  diesen 
Stellen  sogar  für  die  stärksten  hält  Ausschliesslich  afScirt  fand 
die  Seitenstränge  Teissier,  und  Dowse  beschreibt  eine  Sclerose  des 
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rechten  Seitenstranges.   Wir  haben  ferner  gesehen,  dass  im  dritten 
Falle  starke  Veränderungen  nach  anssen  zu  von  der  Austrittsstelle 
der    Hinterwnrzeln  beobachtet  wurden.     Dieselbe  Thatsache   be- 
merkte auch  Caylay^  welcher  die  stärksten  Veränderungen  nahe 
den  Austrittsstellen  der  hinteren  Nervenwurzeln  fand,  und  Demange^ 
"welcher  eine  Bindegewebswucherung  besonders  auf  der  äusseren 
Seite  der  hinteren  Wurzeln  beschreibt    In  meinen  Fällen  wurde 
die   Gliagewebswucherung  in  den  Hintersträngen  in  ziemlich  be- 
deutendem Grade  zwischen  einzelnen  Nervenfasern  beobachtet,  in 
den  Seitensträngen  aber,  und  ebenso  auch  in  den  Vordersträngen, 
wurde  dieselbe  hauptsächlich  nur  um  die  GefiLsse  herum  oder  um 
^anze  Fasergruppen  bemerkt;  zwischen  einzelnen  Fasern  jedoch 
war  dieselbe  sehr  unbedeutend,  mit  Ausnahme  der  Pyramidenseiten- 
Strangbahnen.    Fast  eben  solche  Vertheilung  des  Gliagewebes  be- 
schreibt auch  Koller^  welcher  3  Grade  dieser  Gliawuchemng  unter- 
scheidet, und  zwar :  1)  um  die  Gefässe  herum,  2)  um  die  Gliazellen 
besonders  da,  wo  die  Fortsätze  von  den  Zellen   ausgehen,  sowie 
längs  diesen  selbst,  und  3)  schieben  sich  die  Kömer  in  alle  Inter- 
stitien  hinein.    Den  ersten  Grad  fand  Koller  hauptsächlich  in  den 
Seitensträngen,    den    zweiten   und   dritten   Grad   in    den  Hinter- 
strängen. 

Koller  injicirte  die  Lymphgefässe  und  fand,  dass  die  Besultate 
dieser  Injection  vollständig  mit  der  Vertheilung  der  oben  genannten 
Veränderungen  im  Rnckenmarke  zusammenfallen.  Eine  solche  weit- 
gehende Uebereinstünmung  scheint  dem  Autor  kaum  eine  zufällige 
zu  sein.  Thatsächlich  haben  wir  auch  gesehen,  dass  sich  die  Glia- 
wuchemng hauptsächlich  um  die  Gefässe  herum  entwickelt.  Nun 
ist  aber  bekannt^  dass  sich  die  Lymphgefässe  oder  richtiger  die 
Lymphräume  im  Räckenmarke  einerseits  zwischen  der  Adventitia 
und  Muscularis  der  Gefässe  (Virchow-Robin'sche  Räume)  und  anderer- 
seits nach  aussen  von  der  Adventitia,  (perivasculäre  oder  His'sche 
Räume)  befinden.  Wenn  sich  nun  die  Lymphräume  zu  beiden  Seiten 
der  Adventitia  der  Gefässe  befinden,  und  wenn  das  Gliagewebe 
ebenfalls  hauptsächlich  um  die  Blutgefässe  wuchert,  so  kann  es  nicht 
Wunder  nehmen,  dass  die  Vertheilung  der  Lymphgefässe  und  der 
Gliawuchemng  zusammenfällt. 

üeberall  im  wuchernden  Gliagewebe  wurde  eine  grössere  oder 
kleinere  Quantität  von  Corpora  amylacea,  hauptsächlich  um  die 
Gefässe  hemm,  beobachtet,  wie  es  auch  Joffroy,  F.  SchuUee,  Dubief, 
Borgherini,  Koller  und  Sass  bemerkt  haben.  Was  die  Vertheilung 
der  beschriebenen  Verändemngen  längs  des  Rftckenmarkes  anlangt, 
80  fand  ich  —  in  Uebereinstimmung  mit  F,  SchuUee  —  den  Lenden- 
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theil  am  stärksten  afiGicirt,  und  in  dieser  Hinsicht  antersch^de  id 
mich  sowohl  von  der  Mehrzahl  der  Autoren,  nämlich  von  Ca^tn. 
Demange  und  Borgherini,  welche  die  stärksten  Yerändemiigen  i£ 
Cervical-  und  oberen  Dorsaltheile  fanden,  als  auch  von  KoUff. 
welcher  sowohl  die  Hals-  als  die  Lendenanschwellung  am  meistei 
afiScirt  fand. 

Die  Neurogliakeme  waren  in  meinen  Fällen  vermehrt,  inr 
besondere  in  der  grauen  Substanz,  was  auch  mit  der  Beobachtuor 
von  Bargherini  vollständig  übereinstimmt  Eine  ebensolche  Ver- 
mehrung haben  auch  F,  SchuUjse,  Demange  und  Bubief  beobachtet. 
Cayley  beschreibt  zerstreute  Leucocytenhaufen  im  ganzen  Bücke»- 
mark,  hauptsächlich  in  der  grauen  Substanz,  indem  er  offenbar  ik 
Neurogliakeme  für  Leucocyten  hält. 

Ausser  der  Hyperplasie  des  Stfitzgewebes  im  Rückenmarke 
fand  ich  —  in  üebereinstimmung  mit  der  Mehrzahl  der  Autoren  - 
Veränderungen  auch  im  Gefässsystem.  So  waren  in  der  MehrzaU 
der  Fälle  die  Gefässe  stark  gefüllt,  was  auch  Cayley  in  den  Capil- 
laren  der  grauen  Substanz  und  etwas  weniger  der  weissen  Substanz, 
dann  Demange  und  Borgherini  beobachtet  haben;  ihre  Wandungen 
waren  verdickt,  wie  dies  auch  Joffroy,  F.  SchuÜze^  Bargherini, 
KaUer  und  Sass  in  ihren  Fällen  beobachtet  haben.  Die  von  KdUet 
beschriebene  Vermehrung  imd  Vergrösserung  der  Kerne  des  Endo- 
thels, ihre  Verdickung  und  ebenso  die  G^fässverstopfong  durch 
hyalinaussehende  Massen  habe  ich  nicht  wahrnehmen  können 
Freilich  schienen  einige  Gapillaren  bei  schwacher  Vergrössenuig 
homogene  Massen  zu  enthalten,  aber  bei  Betrachtung  mit  stärkeres 
Linsen  konnte  man  immer  die  Grenzen  der  einander  berührenden 
rothen  Blutkörperchen  unterscheiden.  In  meinen  Fällen  fand  ich  — 
in  Üebereinstimmung  mit  Bargherini  —  Miliaraneurysmen  und  ebenso 
auch  kleine  frische  Hämorrhagien,  welche  auch  Cayley  und  Borgh^- 
rini  bemerkt  haben. 

Die  perivasculären  Räume  fand  ich,  ebenso  wie  Joffray  und 
Borgherini  j  mehr  oder  weniger  erweitert.  Die  von  F.  Sehulic^ 
beobachtete  Verwachsung  der  Virchow-Eobin'schen  Räume  habe  icli 
nicht  wahrnehmen  können.  Koller  und  Sass  erwähnen  nichts  von 
perivasculären  Räumen. 

Ausser  der  Hyperplasie  des  Stützgewebes  und  der  Veränder- 
ungen im  Gefässsystem  des  Rückenmarkes  beschreiben  fast  alle 
Autoren  auch  Veränderungen  in  den  Ganglienzellen,  welche  auch 
ich  in  meinen  FäUen  beobachtet  habe.  In  Üebereinstimmung  mit 
Joffray,  Dawse,  Demange,  DtMef,  Borgherini  und  Kaller  bemerkte 
ich  eine  starke  Pigmentation  der  Ganglienzellen.    Aber  während 
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Joffroy  einen  höheren  Grad  von  Pigmentation  in  den  Ganglien- 
zellen der  Clarke'schen  Säulen  und  Demange  einen  solchen  nur  in 
diesen  letzteren  fand,  konnte  ich  keinen  Unterschied  im  Grade  der 
Pigmentation  zwischen  den  Ganglienzellen  der  Vorderhömer  und 
den  Ganglienzellen  der  Clarke'schen  Säulen  bemerken.  In  meinen 
Fällen  waren  die  Zellen  an  vielen  Stellen  ohne  Kerne,  schlecht 
abgegrenzt,  atrophisch,  Demange  fand  ebenfalls,  obgleich  nur  in 
den  Clarke'schen  Säulen,  atrophische  Ganglienzellen.  Dubief  und 
Keiler  fanden,  der  erstere  tiberall,  der  zweite  nur  in  den  Vorder- 
hörnern  Ganglienzellen,  welche  sich  ungleichmässig  in  ihren  ein- 
zelnen Theilen  färbten.  Der  letztere  hält  diese  ungleichmässige 
Färbung  für  Anfangsstadien  eines  degenerativen  Processes.  Ausser- 
dem bemerkte  Koller  in  einigen  von  diesen  Zellen  die  Gegenwart 
eines  feinkörnigen,  in  anderen  eines  grobkörnigen  Pigments,  manch- 
mal beider  Pigmentformen  zugleich.  In  meinen  Fällen  habe  ich 
ein  ähnliches  Yerhältniss  des  Pigments  nicht  bemerkt 

In  meinen  Fällen  zeigten  die  einzelnen  Nervenfasern  im 
Rückenmarke  alle  möglichen  Degenerationsstadien,  von  der  ein- 
fachen Quellung  des  Achsencylinders  bis  zum  vollständigen  Schwunde 
desselben  unter  Bildung  von  Löchern.  In  dieser  Beziehung  stimme 
ich  vollkommen  mit  Dubief  und  Borgherini  überein,  welche  eben- 
falte eine  Degeneration  in  den  einzelnen  Nervenfasern  beschreiben, 
und  unterscheide  mich  von  Teissier,  welcher  in  den  Nervenfasern 
keine  Zerstörung  bemerkt  hat,  und  von  Koller,  welcher  sagt,  dass 
eine  Atrophie  der  Nervenfasern  nirgends  zu  constatiren  sei. 
Uebrigens  sagt  Teissier^  dass  die  Myelinscheide  verdünnt  zu  sein 
schien.  Die  übrigen  Autoren  erwähnen  nichts  vom  Zustande  der 
Nervenfasern. 

Koller  bemerkte  in  seinen  Fällen  ein  sternförmiges  Aussehen 
einzelner  Nervenfasern  im  Querschnitte,  was  ich  nicht  zu  sehen 
bekam.  Er  giebt  folgende  Erklärung  dieser  Erscheinung ;  er  glaubt, 
dass  das  wuchernde  Gliagewebe  die  Lymphgefässe  zusammendrückt 
and  dadurch  eine  Lymphstauung  hervorruft.  Die  Lymphe  suche 
sich  neue  Wege,  dränge  sich  zwischen  die  Glia  und  die  Myelin- 
scheide der  einzelnen  Nervenfasern  ein,  drücke  die  Myelinscheide 
zusanunen  und  bedinge  auf  solche  Art  das  sternförmige  Aussehen 
der  Nervenfasern  auf  dem  Querschnitte. 

Ausser  allen  den  eben  dargelegten  Veränderungen  im  Bücken- 
marke fand  ich,  ebenso  wie  Caylay,  Joffroy,  Demange,  Dubief, 
Borgherini  und  SasSy  eine  Obliteration  des  Centralkanals  durch 
Wucherung  der  Epithelzellen.  In  meinem  letzten  Falle  bemerkte 
ich  ausser  der  Obliteration,  ebenso  wie  Caylay,  noch  eine  Erweite- 
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rung  des  Centralkanals.    Sckuitze  und  Koller  erwähnen  nichts  toh 
Zustande  des  Centralkanals. 

In  üebereinstinunung  mit  Bargherini  fand  auch  ich  in  mdne 
Fällen  eine  Degeneration  einzelner  Nervenfasern  in  den  Spinal- 
wurzeln.    Andere  Autoren  sagen  nichts  über  deren  Znstand. 

Die  Autoren  fanden  auch  im  Gehirne,  in  der  Medulla  oblongata 
und  im  Pons  Veränderungen,  welche  mit  den  Yerändenmgen  im 
Kückenmarke  übereinstimmen.  So  wurde  daselbst  eine  Hyperplasie 
des  Bindegewebes  von  Dubief  und  Borgherini,  eine  starke  Pigmeo- 
tation  der  Ganglienzellen  von  Joffroy  und  Borgherini  im  Pons  und 
in  der  Medulla  oblongata,  und  von  Bowse  und  Bubief  im  Pens,  n. 
der  Medulla  oblongata  und  im  Cerebrum  beobachtet;  Veränderonges 
in  den  Gefässen  wurden  von  Borgherini  und  KoUer  bemerkt.  Allt- 
angeführten  Veränderungen  habe  auch  ich  in  meinen  Fällen  beoV 
achtet. 

Das  Cerebellum  fand  Bubief^  ebenso  wie  ich,  normal.  Bor^ 
herini  sah  auch  in  ihm  veränderte  GefiLsse. 

Was  die  peripheren  Nerven  betrifft,  so  wurde  eine  Binde- 
gewebswucherung  in  denselben  von  Bvibief,  Borgherini  und  iSass, 
eine  Degeneration  einzelner  Nervenfasern  von  Borgherini  und  Sa^ 
beschrieben;  die  letzteren  beschrieben  auch  Veränderung^  in  den 
GefiB^en.  Dasselbe  habe  auch  ich  in  meinen  FäUen  gefunden. 
Aehnliche  Veränderungen  bemerkten  im  Sympathicns  Dubief  und 
Borgherini,  Die  übrigen  Autoren  untersuchten  weder  den  N.  sym- 
pathicns noch  die  peripheren  Nerven.  Koller  sagt  zwar  im  Anfange 
seiner  Abhandlung,  dass  er  unter  anderem  auch  den  N.  sympathiob 
und  die  peripheren  Nerven  untersucht  habe,  aber  in  seiner  weiteren 
Darlegung  erwähnt  er  diese  Untersuchungen  mit  keinem  Wortt; 
mehr. 


Aus  dieser  Darstellung  sehen  wir,  dass  alle  Forscher  —  mit 
Ausnahme  höchst  unbedeutender  Details  —  zu  vollständig  überein- 
stimmenden Eesultaten  gelangt  sind ;  zu  diesen  Kesultaten  gelangte 
auch  ich  auf  Grund  der  Untersuchung  meiner  3  Fälle  von  Paralysis 
agitans.  Eine  soldhe  Constanz  der  gefundenen  Veränderungen  drängt 
zu  der  Annahme,  dass  diese  Veränderungen  nicht  zufäUig  seien, 
sondern  im  CausalnextM  mit  der  Paralysis  agitans  stehen. 

Bekanntlich  wird  jedoch  die  Paralysis  agitans  fast  ausschliess- 
lich im  Greisenalter  beobachtet;  so  z.  B.  hatten  die  von  mir  unter- 
suchten Individuen  ein  Alter  von  70,  68  und  76  Jahren  und  die 
von  den  übrigen  Autoren  untersuchten  Kranken  —  mit  Ausnahme 
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einer  47  jährigen  Kranken  bei  Joffroy  —  ein  Alter  von  57  bis  76 
Jahren.  Um  also  die  volle  üeberzengung  zu  gewinnen,  dass  die 
frtiher  beschriebenen  Yeränderongen  wirklich  in  einem  Cansalnexns 
mit  der  Paralysis  agitans  stehen,  müssen  mr  es  ausscMiessen  können, 
das  die  bei  der  Paralysis  agitans  beschriebenen  pathologischen  Ver- 
änderungen lediglich  nur  die  gewöhnlichen  Senitmiserscheimmgen  waren. 

Das  f&hrt  logischerweise  zn  der  Frage :  Welche  Veränderungen 
finden  sich  de  norma  im  Nervensysteme  der  Greise  ?  Wenn  wir  zu- 
nächst eine  Anfklärong:  über  diese  Frage  in  der  Literatur  suchen, 
so  finden  wir  bei  den  Autoren  eine  grosse  Verschiedenheit  der 
Meinungen.  Während  Dubief  und  Borgherini,  wie  wir  oben  gesehen 
haben,  bei  einigen  alten  Individuen  Veränderungen  fanden,  welche 
mit  den  Veränderungen  bei  der  Paralysis  agitans  übereinstimmten, 
obgleich  sie  weniger  scharf  ausgeprägt  waren,  und  während  Joffroy 
die  von  ihm  bei  der  Paralysis  agitans  gefundenen  Veränderungen 
geradezu  senile  nennt,  haben  andere  Forscher  in  senilen  Bücken- 
marken nichts  ähnliches  gefunden.  So  hat  z.  B.  F,  Schultze,  nach- 
dem er  das  Bückenmark  bei  3  Greisen  speciell  auf  Sclerosirung 
untersucht  hatte,  nicht  die  geringste  Spur  von  dieser  Sclerose  ge- 
funden. Leyden^)  hat  ebenfalls  im  senilen  Bückenmarke  blos  eine 
starke  Pigmentation  der  Ganglienzellen,  eine  grosse  Anzahl  von 
Corpora  amylacea,  eine  Sclerose  der  Gefässe  und  kleine  capillare 
Erweichungsherde  (arterio-thrombotische  Herde)  nachzuweisen  ver- 
mocht; eine  Bindegewebswucherung  erwähnt  er  aber  nicht 

Veränderungen,  welche  mit  den  Veränderungen  bei  der  Para- 
lysis agitans  übereinstimmen  würden,  aber  nur  in  den  Hinter- 
strängen  vorkommen,  beschreibt  Bedlich «)  bei  3  Frauen  —  von  70, 
48  und  82  Jahren  — ,  welche  bei  Lebzeiten  Symptome  der  Schwäche 
der  unteren  Extremitäten  und  Fehlen  der  Patellarreflexe  zeigten. 
Ebensolche  Veränderungen  fand  er  dann  noch  in  10  von  100  weiter 
nntersuchten  Bückenmarken,  meist  bei  alten  Leuten,  und  zwar  Ver- 
dickung der  inneren  und  Sclerosirung  der  äusseren  Wandschichten 
der  Gefässe  und  Verdichtung  des  umliegenden  Bindegewebes,  die 
an  stärker  afficirten  Partien  zum  Untergange  der  Nervenfasern 
führt  Diese  Gefässveränderung  sitzt  vornehmlich  in  der  centralen 
Hälfte  der  Hinterstränge  des  Lenden-  und  unteren  Brustmarks,  um 
erst  in  weiter  vorgeschrittenen  Fällen  daselbst  auch  die  dorsalen 
Abschnitte  und  dann  die  Hinterstränge  des  übrigen  Bückenmarkes 


1)  Klimk  dei  Bttckemnarkskrankheiten,  Bd.  U,  1876. 
^  üeber  eine  eigenthtkmliche,  durch  Geftodegenerationen  henrorgerafeoe 
Erkrankung  der  RttckenmarkshinterBtränge.   Zeitschrift  für  Heilknnde,  XII ,  1S91. 

ZMUohrifl  für  HeUkunde.    XIU.  35 
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ZU  ergreifen.  Der  Autor  sieht  in  diesen  Veränderungen  eine  be- 
sondere Erkrankung,  welche  in  gewisser  Beziehung  mit  d^  Tal^ 
übereinstinunt 

Was  das  senile  Gehirn  anlangt,  so  fand  Kostjurii%^)  nachdem 
er  12  Gehirne  von  Menschen  im  Alter  von  65—88  Jahren  unter- 
sucht hatte,  in  denselben  eine  starke  Pigmentation  der  Ganglien- 
zellen, in  2  Fällen  Yacuolenbildung,  dann  eine  Vermindening  der 
Menge  der  gesammten  markhaltigen  Nervenfasern,  Sclerose  der  Gt- 
fasse,  atheromatöse  Entartung  ihrer  Wandungen,  Ablagerung  tod 
Ealksalzen  in  denselben  und  geringe  Vermehrung  des  Pigments  in 
der  Adventitia,  Vermehrung  der  bindegewebigen  Stützsubstani. 
Verdickung  der  oft  lockeren  Neurogliaschichte  der  Rinde  und  eifir 
grössere  oder  kleinere  Anzahl  von  Corpora  amylacea  in  der- 
selben. 

In  den  peripheren  Nerven  von  Greisen,  welche  an  den  ver- 
schiedensten Krankheiten  gestorben  waren,  fand  Ärthaud*)  eine 
Degeneration  der  Nervenfasern. 

Gombatdt^)  untersuchte  die  peripheren  Nerven  bei  Kranken, 
die  an  Pneumonie,  Krebs,  Tuberculose,  Herz-  und  Nierenkrankheiten 
gestorben  waren,  und  zwar  bei  einem  höheren  oder  geringeren 
Grade  von  Cachexie.  In  13  von  27  Fällen  fand  er  eine  Degene- 
ration der  Nervenfasern,  vornehmlich  machte  er  diese  Befunde  aber 
bei  Greisen. 

Leyden,*)  welcher  verschiedene  Formen  von  Polyneuritis  unter- 
scheidet^ fuhrt  unter  anderen  auch  die  atrophische  Form  an,  welche 
nach  seiner  Meinung  z.  B.  bei  Marasmus  (also  gewiss  auch  bei 
Marasmus  senUs)  vorkommt. 

Auf  diese  Art  fanden  alle  diese  Autoren  bei  Greisen  eise 
Degeneration  der  Nervenfasern  in  den  peripheren  Nerven. 

Andererseits  untersuchte  Sass  die  peripheren  Nerven  eines  im 
allgemeinen  gesunden  93jährigen  Greises  und  fand  in  denselben 
keinerlei  Veränderungen.  Bei  demselben  Greise  untersuchte  Sass 
die  Muskeln  und  fand  eine  bedeutende  Kemvermehrung,  wobei  vor- 
nehmlich die  stäbchenförmigen  und  die  grossen  ovalen  Kerne  ver- 
mehrt waren. 

Wir  sehen  also,  dass  die  Meinungen  der  verschiedenen  Autoren 


^)  Die  senilen  Yeränderongen  der  Grosshimrinde.  Wien.  Medic  Jahr- 
bücher 1888. 

*)  Sar  la  pathog^nie  des  nenrites  peripheriques.    Soc.  de  Biol.  1886. 

')  Note  SQr  F^tat  du  nerf  collat^rale  externe  du  gros  orteil  chez  le  vieülard. 
Mercredi  med.,  1890. 

*)  Citirt  von  Pal,  Ueber  multiple  Neuritis,  1891. 
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bezüglich  der  senilen  Veränderungen  im  Nervensysteme  and  den 
Mnskeln  bedeutend  auseinandergehen.  In  Anbetracht  dessen  ent- 
scfUoss  ich  mich,  hei  etliclven  alten  Individuen  sowohl  das  Rücken- 
fHork,  als  auch  die  peripheren  Nerven  und  Muskeln  systematisch  zu 
untersudten,  um  so  aus  eigener  Anschauung  zu  einem  Urtheüe  über 
die  Bedeutung  der  sog.  senilen  Veränderungen  zu  gelangen. 

Solche  Fälle,  die  zugleich  passende  Controlefälle  zu  den  drei 
Fällen  von  Paralysis  agitans  darstellten ,  untersuchte  ich  im 
Ganzen  10. 

Diese  FäUe  sind  folgende: 

Fall  a. 

63  jährige  Frau. 

Klinische  Diagnose.  Carcinoma  mammae  dextrae  et  glandu- 
larum  axillarium  et  supraclavicularium.  Tumor  cerebri  metastaticus 
(Abscessus  ?) 

Pathologisch-anatomische  Diagnose  (26./X.  1888).   Marasmus  uni- 
versalis senilis.    Vulnus  post  exstirpationem  carcinomatis  mammae 
dextrae  et  glandularum  lymphaticarum   axillarium  et   supraclavi- 
cularium  dextr.    Cysticercus  cellulosae  calcificatus  cerebri.   Steatosis  . 
hepatis.    Polypus  mucosus  uteri. 

Zur  Untersuchung  verwendete  ich  Stücke  des  Bückenmarkes 
aus  dem  Gebiete  der  N.  N.  cerv.  V.,  N.  N.  dors.  ni.,  N.  N.  dors. 
Vn.  und  N.  N.  lumb.  I. 

Es  wurde  folgendes  gefunden: 

Der  Gentralkanal  ist  erweitert ,  angefüllt  mit  Epithelzellen, 
zwischen  welche  sich  von  beiden  Seiten  das  Gliagewebe  eindrängt. 
Dieses  letztere  wuchert  um  den  Centralkanal  herum  und  enthält 
eine  ziemlich  grosse  Anzahl  von  Corpora  amylacea.  Die  Ganglien- 
zellen sind  stark  pigmentirt,  die  Rindenschichte  ist  verdickt.  Von 
derselben  gehen  breite  Fortsätze  ab,  welche  in  der  Nähe  der  Peri- 
pherie besonders  zahlreich  sind,  und  dort  ein  ziemlich  dichtes  Netz 
bilden,  so  dass  das  Präparat  bei  schwacher  Vergrösserung  von 
einem  intensiver  gefärbten  Bande  umgeben  zu  sein  scheint.  Das 
Gliagewebe  ist  vermehrt,  besonders  stark  um  die  Gefässe  herum. 
In  den  Hintersträngen  bemerkt  man  die  Gliawucherung  in  den 
ganzen  GoU'schen  Strängen,  besonders  um  die  Fissura  longitu- 
dinalis  posterior,  und  etwas  schwächer  in  den  Burdach'schen 
Strängen.  In  den  Seitensträngen  ist  das  Gliagewebe  ebenfalls 
ziemlich  stark  gewuchert,  besonders  in  der  Gegend  der  Seitenhömer 
imd  ein  wenig  nach  hinten  von  denselben.  In  den  Vordersträngen 
wuchert  es   schwächer,  vornehmlich  zwischen   einzelnen  Fasem- 

35* 
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grappen,  zwischen  den  einzelnen  Fasern  jedoch  nnr  in  onbedent^ideE 
Grade ;  etwas  stärker  ist  es  in  den  centralen  Theilen  der  V orderstrangL 
in  der  Nähe  der  vorderen  Commissur  gewuchert.  Degenerirte  Fasen 
gibt  es  wenige,  auf  Ausfall  von  Fasern  zu  beziehende  Löcher  eb&DM> 
nur  sehr  wenige.  Corpora  amylacea  kommen  vor,  aber  in  geiingtr 
Menge.  Die  Gefässe  sind  in  ihren  Wandungen  stark  verdickt  Dk 
Wurzeln  enthalten  einzelne  degenerirte  Nervenfasern.  Was  die  Ver- 
theilung  dieser  Veränderungen  längs  des  Rfickenmarkes  betrift  so 
werden  dieselben  nach  unten  zu  stärker,  erreichen  das  Maximum  k 
unteren  Dorsaltheile  und  werden  im  Lendentheile  wieder  etwäs 
schwächer.  Ueberhaupt  sind  in  diesem  Falle  die  Yerändenmgei: 
sehr  stark,  fast  ebenso  intensiv,  wie  bei  Paralysis  agitans. 

FaU  b. 

67  jähriger  Mann. 

Klinische  Diagnose.  Myelitis  acuta  in  regione  lumbali.  Cysto- 
plegia.  Paraplegia  inferior.  Pneumonia  lobularis  inferior  sinistn 
Bronchitis  catarrhalis  chronica.  Hemia  scrotalis  lateris  utriusque. 
Eczema  scroti. 

Pathologisch^ntUomische  Diagnose  (20./n.  1889).  Pneumoniß 
crouposa  hüateralis.  Tuberculosis  obsoleta  apicum  pulmonum  et 
glandulamm  lymphaticarum  peribronchialium.  Diverticulum  tractionis 
oesophagi.  Endarteriitis  chronica  deformans.  Dilatatio  vesicai« 
urinariae  cum  diverticulo.  Hemia  scrotalis  lateris  utriusque.  Calci- 
ficatio  pachymeningis  spinalis.  Necrosis  cutis  plantae  pedis  dextrae 
e  combustione.    Decubitus  in  regione  sacrali. 

Untersucht  wurden  Stficke  des  Rückenmarkes :  aus  dw  Höhe 
der  N.  N.  cerv.  in.,  N.  N.  cerv.  VI.,  N.  N.  dors.  L,  N.  N.  dor&  UL 
N.  N.  dors.  VI.,  N.  N.  dors.  X.  und  N.  N.  lumb.  11.,  und  ebenso  beide 
N.  N.  ischiadici. 

BesuUate:  Der  Centralkanal  ist  im  Gebiete  der  N.  N.  cen^. 
m.  nicht  gänzlich  von  wucherndem  Epithel  obliterirt,  weiter  untea 
aber  vollständig  obliterirt.  Die  Ganglienzellen  sind  stark  pig- 
mentirt,  einzelne  ohne  Kerne.  Die  Rindenschicht  ist  verdida. 
Von  ihr  gehen  gegen  das  Centrum  ziemlich  schwache  Forts&tze  ab 
Die  Neurogliakeme  sind  vermehrt,  sowohl  in  der  weissen,  als  auch 
insbesondere  in  der  grauen  Substanz.  Das  Gliagewebe  ist  vermehrt 
besonders  in  den  Hintersträngen,  wo  diese  Vermehrung  um  die 
Fissura  longitudinalis  posterior  herum  am  stärksten  ausgeprägt  ist 
In  den  Seitensträngen  ist  die  Gliawucherung,  ebenso  wie  in  d^ 
Vordersträngen,  vornehmlich  um  die  Gef&sse  herum  entwickelt 
Ueberall  sind  die  centralen  Theile  stärker  ergriffen  als  die  peri- 
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pheren.  Die  Gefässe  sind  in  ihren  Wandungen  etwas  verdickt  und 
von  wucherndem  Gliagewebe  umgeben.  Die  perivasculären  Eäume 
sind  breit  Degenerirte  Fasern  ebenso  wie  Löcher  gibt  es  wenig; 
sie  werden  hauptsächlich  an  der  Peripherie  des  Präparates  bemerkt. 
In  den  Spinalwurzeln  kommt  eine  ziemlich  grosse  Anzahl  von 
deg^enerirten  Fasern  vor;  an  den  Querschnitten  kann  man  neben 
normalen  Fasern  Inselchen  von  auffallend  dünnen  Fasern  sehen. 
Die  beschriebenen  Veränderungen  werden  in  der  Richtung  nach 
unten  stärker,  erreichen  das  Maximum  in  der  Höhe  der  N.  N.  dors. 
VI.,  und  werden  dann  wieder  schwächer.  So  z.  B.  gehen  in  der 
Höhe  der  N.  N.  cerv.  III.  von  der  Eindenschicht  gegen  das  Centrum 
ziemlich  schwache  Fortsätze  ab;  in  der  Höhe  der  N.  N.  cerv.  VI. 
werden  sie  dicker,  die  Gliawucherung  in  den  Goll'schen  Strängen 
wird  stärker,  die  Degeneration  der  Nervenfasern  ebenfalls.  In  der 
H5he  der  N.  N.  dors.  VI.  bemerkt  man  ziemlich  bedeutende  Ver- 
änderungen auch  in  den  Seitensträngen,  insbesondere  in  den  Pjrra- 
midenseitenstrangbahnen,  wo  das  Gliagewebe  auch  zwischen  den 
einzelnen  Nervenfasern  ziemlich  stark  gewuchert  ist.  Diese  Ver- 
änderungen sind  sowohl  in  den  Seiten-  als  auch  in  den  Hinter- 
strängen deutlich  zu  sehen,  links  etwas  stärker  als  rechts.  In  der 
Höhe  der  N.  N.  dors.  X.  werden  die  Veränderungen  bedeutend 
sdiwächer,  in  der  Höhe  der  N.  N.  lumb.  TL,  werden  sie  aber  wieder 
etwas  stärker.  Im  Lendentheile  bemerkt  man  eine  starke  Füllung 
der  Gefässe,  einzelne  frische  Hämorrhagien  in  die  perivasculären 
Räume  und  Leucocytenanhäufungen  in  denselben.  Ueberhaupt  sind 
die  Veränderungen  in  diesem  Falle,  obgleich  sie  ziemlich  bedeutend 
sind,  doch  entschieden  schwächer  als  im  vorhergehenden  Falle. 

Was  die  N.  N.  ischiadici  anlangt^  so  fand  ich  in  denselben  eine 
Degeneration  einzelner  Nervenfasern  in  einigen  Bändeln  vor. 

Fall  e. 

74  jähriger  Mann. 

Klinische  Diagnose.  Haemorrhagia  cerebri  hemisphaerii  dextri 
partis  anterioris.    Pneumonia  sinistra.    Decubitus  acutus. 

Bathologisch-anatomische  Diagnose  (80./I.  1888).  Haemorrhagia 
cerebri  gravis.  Morbus  Brighti  chronicus.  Endarteriitis  chronica 
deformans.  Hypertrophia  ventriculi  cordis  sinistri  gradus  levioris. 
Emollitio  cerebri  multiplex.  Hemia  scrotalis  dextra.  Pneumonia 
lobularis  sinistra. 

Untersucht  wurden  Efickenmarksstücke  aus  dem  Gebiete  der 
N.  N.  dors.  XI.  und  N.  N.  lumb.  II. 

Besultate :  Obliteration  des  Centralkanals  durch  Wucherung  der 
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Epithelzellen.  Die  Ganglienzellen  sind  stark  pigmentirt.  Pi^ 
Rindenschichte  ist  verdickt  Die  bindegewebigen  Fortsätze  sib-I 
besonders  stark  in  den  Seitensträngen  ausgebildet;  in  den  Vorder- 
strängen  sind  sie  schwächer.  Die  Nenrogliakeme  sind  vermehrt. 
Gliagewebswuchemng  ist  in  allen  Theilen  in  ziemlich  hohem  Grade 
entwickelt  zu  sehen.  In  den  Seitensträngen  ist  sie  aach  zwisdie!! 
den  einzelnen  Fasern  bedeutend  ausgeprägt.  Die  Hinterstränge  sic-l 
degenerirt,  ebenso  wie  die  Pyramidenseitenstrangbahnen  und  iv 
an  dieselben  grenzenden  Theile  der  EleinhimseitenstrangbahneiL 
Die  Gefässe  sind  dickwandig  und  fallen  durch  das  um  sie  henne 
stark  gewucherte  Gliagewebe  auf.  Die  Spinalwurzeln  sind  ebenüaill- 
degenerirty  insbesondere  die  hinteren.  Allenthalben  findet  sich  eio^ 
ziemlich  grosse  Menge  von  Corpora  amylacea,  vornehmlich  in  det 
Hintersträngen. 

Fall  d. 
70  jähriges  Weib. 

Klinische  Diagnose.  Insultus  apoplecticus  ante  annum  I. 
Hemiplegia  sinistra.    Pneumonia  bilateralis.     Catarrhns  intesüoi. 

PaUhologisch-ancUamische  Diagnose  (9./XI.  1891).  Endocardiris 
chronica  ad  valvulam  mitralem.  Thrombosis  auriculae  cordis 
sinistrae  et  venarum  periuterinarum.  Embolia  arteriae  fossae  Sylvii 
dextrae.  Encephalomalacia  obsoleta  et  recens.  Infarctns  haemorr- 
hagicus pulmonum  et  renum.  Morbus  Brighti  chronicus.  Infiltratio 
haemorrhagica  muscosae  uteri.    Cholelithiasis. 

Untersucht  wurden  Stücke  aus  folgenden  Segmenten  des 
Rückenmarkes:  Segmentum  cerv.  UI.,  cerv.  VL,  dors.  L,  dors.  HL 
dors.  VI.,  dors.  X.  und  lumb.  EL 

Besfdtate:  Der  Centralkanal  ist  erweitert  und  mit  proliferirten 
Epithelzellen  angefüllt.  Das  Gliagewebe  um  ihn  herum  ist  ver- 
mehrt und  enthält  eine  geringe  Anzahl  von  Corpora  amylacea.  Die 
Ganglienzellen  sind  stark  pigmentirt,  einzelne  ohne  Kerne.  Die 
pericellulären  Räume  sind  breit.  Die  Rindenschicht  ist  etwas  ver- 
dickt und  gehen  von  ihr  zarte  bindegewebige  Fortsätze  nicht  weit 
in  die  Tiefe;  stärker  sind  solche  nur  in  den  Seitensträngen  ent- 
wickelt. Die  Nenrogliakeme  sind  stark  vermehrt  Schwache  Glia- 
wucherung  in  den  Hintersträngen,  vornehmlich  um  die  Fissora 
longitudinalis  posterior  herum.  In  den  Seitensträngen  und  in  den 
Vordersträngen  geringe  Gliavermehrung.  Unbedeutender  Zerfall 
der  Nervenfasern  im  ganzen  Rückenmarke;  sehr  wenig  Löcher. 
Spärliche  Corpora  amylacea.  Die  Grefässe  verdickt;  um  sie  herom 
wenig  Gliagewebe.  Die  Spinalwurzeln  enthalten  degenerirte  Nerveji- 
fasem,  aber  in  geringer  Menge.    Was  die  Vertheilung  dieser  Ver- 
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änderungcn  längs  des  Rückenmarkes  betrifft,  so  werden  dieselben 
nach  unten  zu  starker.  So  z.  B.  werden  die  bindegewebigen  Fort- 
sätze in  den  Seitensträngen  im  Gebiete  der  N.  N.  cerv.  VI.  be- 
deutend dicker;  an  der  Peripherie  bilden  sie  ein  ziemlich  dichtes 
Netz;  das  Gliagewebe  ist  in  den  Seitensträngen  vornehmlich  um 
die  Gefässe  herum,  in  den  Hintersträngen  in  den  ganzen  GoU'schen 
Strängen  zu  sehen.  Im  Gebiete  der  N.  N.  dors.  I.  bemerkt  man  die 
Gliawucherung  in  den  ganzen  Hintersträngen,  stärker  jedoch  ist 
sie  um  die  Fissura  longitudiualis  posterior;  die  Löcher  werden 
zahlreicher.  In  der  Höhe  der  N.  N.  dors.  VI.  werden  diese  Ver- 
änderungen noch  stärker.  In  der  Höhe  der  N.  N.  dors.  X.  bleiben 
sie  auf  derselben  Stufe.  Daselbst  bemerkt  man  in  dem  rechten 
Einterhome  einen  mohnkomgrossen  Herd,  welcher  aus  Bundzellen 
besteht  In  der  Höhe  der  N.  N.  lumb.  n.  werden  die  Veränderungen 
ein  wenig  schwächer.  Ueberhaupt  sind  dieselben  in  diesem  Falle 
ziemlich  wenig  ausgebildet  und  stehen  weit  hinter  den  Verände- 
rungen, welche  man  bei  der  Paralysis  agitans  bemerkt 

Fall  e. 

73 jähriges  Weib. 

Klinische  Diagnose,  Insultus  apoplecticus  ante  dies  VIU 
(Haemorrhagia  cerebri  lateris  dextri).  Endarteriitis  chronica 
deformans.  Hypertrophia  cordis  praecipue  ventriculi  sinistii. 
Nephritis  chronica. 

Pathologisch-anatomische  Diagnose  (7./in.  1892).  Haemorrhagia 
cerebri  gravis.  Encephalomalacia  obsoleta  cerebelli  circumscripta. 
Endarteriitis  chronica  deformans.  Morbus  Brighti  chronicus  gradus 
leyioris.  Hypertrophia  ventriculi  cordis  sinistri.  Bronchitis  suppu- 
rativa.   Pneumonia  lobularis  sinistra. 

Untersucht  wurden  Käckenmarksstncke  aus  dem  Gebiete  der 
N.  N.  cerv.  VI.,  N.  N.  dors.  I.,  N.  N.  dors.  X.  und  N.  N.  lumb.  11. 

Resultate :  Obliteration  des  Centralkanals.  Die  Ganglienzellen 
sind  stark  pigmentirt,  die  Rindenschichte  verdickt  Von  ihr  gehen 
gegen  das  Centrum  ziemlich  breite  Fortsätze  ab.  Das  Gliagewebe 
ist  vermehrt.  In  den  Hintersträngen  ist  es  besonders  stark  in  den 
GoU'schen  Strängen  gewuchert,  vornehmlich  im  mittleren  Drittel 
derselben.  In  den  Seitensträngen  bemerkt  man  gewuchertes  Glia- 
gewebe um  die  Gefässe  herum  und  zwischen  Fasergruppen,  in  den 
Fyramidenseitenstrangbahnen  auch  zwischen  den  einzelnen  Fasern, 
obgleich  in  geringerem  Grade  als  in  den  Hintersträngen.  In  den 
Vordersträngen  ist  diese  Gliawucherung  schwach  ausgeprägt.  Zer- 
streuter Zerfall  der  Nervenfasern  ist  an  der  ganzen  Schnittfläche 
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ZU  sehen.  Die  Gefässe  sind  stark  gefUlt;  ihre  Wandungen  sind 
verdickt.  Die  perivascnlären  nnd  die  pericellalären  Bänme  sind 
verbreitert.  In  den  Wurzeln  sind  ebenfisdls  einzelne  deffaierirt*- 
Nervenfasern  zu  sehen.  Diese  Veränderungen  werden  in  d*-r 
Bichtung  nach  unten  stärker,  im  unteren  Theile  des  Dorsalmaites 
werden  sie  ein  wenig  schwächer,  und  im  Lendenmarke  werden  ^e 
wieder  ein  wenig  stärker.  So  werden  in  der  Höhe  N.  N.  d.  L  die 
bindegewebigen  Fortsätze  stärker  und  wird  die  Gliawuchenm? 
ebenfalls  stärker;  in  den  Hintersträngen  nimmt  diese  letztere  die 
ganzen  GoU'schen  Stränge  ein  und  ebenso  auch,  obgleich  etvas 
weniger,  die  Burdach'schen  Stränge;  hier,  und  zwar  nach  innen 
von  der  Austrittsstelle  der  Hinterwurzeln  erreicht  die  Gliawnche- 
rung  sogar  einen  höheren  Grad  als  in  den  GoU'schen  Strängen 
In  der  Höhe  der  N.  N.  dors.  X.  werden  diese  Yer&ndemngen 
schwächer,  aber  in  der  Höhe  der  N.  N.  lumb.  EL  werden  sie  wieder 
ein  wenig  stärker;  hier  bemerkt  man  eine  bedeutende  Gliawnche- 
rung  in  den  ganzen  Hintersträngen,  insbesondere  an  deren  Peripherie; 
in  den  Seitensträngen  ist  die  Gliawucherung  ebenfalls  ziemlich 
stark  im  Gebiete  der  Pyramidenseiteustrangbahnen  ausgeprägt 
Ueberhaupt  sind  die  Veränderungen  in  diesem  Falle  ziemlich 
schwach;  wenn  sie  auch  etwas  stärker  als  im  vorhergehenden  Faüe 
auftraten,  so  sind  sie  dennoch  jedenfalls  weit  schwächer  als  die 
Veränderungen,  welche  bei  der  Paralysis  agitans  beobachtet 
werden. 

FaU  f. 

eOjähriges  Weib. 

Klinische  Diagnose,  Marasmus.  Psychosis  ex  inanitione  post 
exstirpationem  carcinomatis  uteri. 

Pathologisch^natamiscJie  Duignose  {2b.lYL  1888).  Marasmus 
senilis.  Atrophia  sclerotica  cerebri.  Vulnus  suppurans  in  pelvi 
post  exstirpationem  carcinomatis  uteri 

Untersucht  wurden  Bückenmarksstäcke  aus  der  Höhe  der  N.  X. 
cerv.  V.,  N.  N.  cerv.  VI.,  N.  N.  cerv.  VH.,  N.  N.  dors.  IH^  N.  N.  dors. 
X.  und  N.  N.  lumb.  III. 

Resultate:  Der  Centralkanal  ist  überall  durch  proliferirte 
Epithelzellen  obliterirt;  im  Gebiete  der  N.  N.  lumb.  HI.  ist  er 
ausserdem  erweitert.  Das  Gliagewebe  um  ihn  herum  ist  etwas  ver- 
mehrt und  enthält  wenig  Corpora  amylacea.  Die  Ganglienzellen 
sind  stark  pigmentirt.  Die  Bindenschicht  ist  etwas  verdickt  Die 
bindegewebigen  Fortsätze  sind  schwach  ausgeprägt,  das  Gliagewebe 
ist  fast  normal;  in  den  Hintersträngen  bemerkt  man  eine  unbe- 


Zur  pathologischen  Anatomie  der  Paralysis  agitans  etc,  501 

leutende  Yermehnrng  desselben ,  hauptsächlich  um  die  Gefässe 
tienun.  In  den  Seitensträngen  ist  die  Gliawnchenmg  etwas  stärker 
stnsgeprägt  und  zwar  aoch  zwischen  den  einzelnen  Nervenfasern, 
insbesondere  in  der  Gegend  der  Seitenhömer.  In  den  Vorder- 
stran^en  ist  das  Gliagewebe  fast  in  demselben  Grade .  gewuchert; 
am  stärksten  in  den  centralen  Theilen  in  der  Nähe  der  vorderen 
Commissur.  Einzelne  Nervenfasern  sind  degenerirt  und  finden  sich 
spärliche  Lücken.  Die  Gtefässe  sind  in  ihren  Wandungen  verdickt. 
Die  perivasculären  und  die  pericellulären  Bäume  sind  ausgedehnt. 
In  den  Wurzeln  sind  einzelne  degenerirte  Nervenfasern  zu  bemerken. 
Ueber  das  ganze  Rückenmark  sind  in  geringer  Anzahl  (Corpora 
amylacea  zerstreut.  Was  die  Vertheilung  dieser  Veränderungen 
län^  des  Bückenmarkes  betrifft,  so  werden  sie  nach  unten  zu  etwas 
stärker,  indem*sie  in  der  Höhe  der  N.  N.  dors.  X.  das  Maximum 
erreichen,  im  Lendentheil  dagegen  bleiben  sie  auf  derselben  Stufe 
oder  werden  sogar  etwas  schwächer.  Ueberhaupt  sind  die  Ver- 
änderungen in  diesem  Falle  sehr  schwach  ausgeprägt 

Fall  g. 

75  jähriger  Mann. 

Klinische  Diagnose.  Haemorrhagia  cerebri.  Hemiplegia  dextra 
(seit  17  Tagen).  Aphasia.  Pneumonia  lobularis.  Fibrolipomata 
subcutanea. 

FcUhölogisch'anatamisehe  Diagnose  (12./XI.  1891).  Endarteritis 
chronica  deformans.  Embolia  arteriae  fossae  Sylvii  sinistrae  sub- 
seqnente  emollitione  hemisphaerii  cerebri  sinistri  circumscripta. 
Morbus  Brighti  chronicus  cum  cystidibus  renum.  Hypertrophia 
prostatae  subsequente  hypertrophia  muscularis  vesicae  urinariae  et 
diverticulis  vesicae  urinariae.  Marasmus  universalis  senilis.  Bron- 
chitis catarrhalis.    Lipomata  subcutanea  multiplicia. 

Untersucht  wurden  Bfickenmarksstücke  aus  dem  Gebiete  der 
N.  N.  cerv.  III.,  N.  N.  cerv.  VI.,  N.  N.  dors.  I.,  N.  N.  dors.  m.,  N.  N. 
dors.  VI.,  N.  N.  dors.  X.  und  N.  N.  lumb.  II. 

Besuitate:  Der  Centralkanal  ist  in  seiner  ganzen  Ausdehnung 
obliterirt.  Die  Ganglienzellen  sind  stark  pigmentirt.  Die  Binden- 
schichte ist  etwas  verdickt.  Die  von  ihr  abgehenden  Fortsätze 
sind  wenig  entwickelt  Die  Neurogliakeme  sind  vermehrt,  ins- 
besondere in  der  grauen  Substanz.  Das  Gliagewebe  ist  in  den 
peripheren  Theilen  der  Hinterstränge,  besonders  aber  um  die  Fissura 
longitudinalis  posterior  herum  ein  wenig  vermehrt.  In  den  Seiten- 
strängen und  Vordersträngen  ist  diese  Gliawucherung  sehr  schwach 
ausgeprägt,   am  meisten  noch   um   die  Gtefässe  hemm.    Einzelne 


502  I>r  Ketscher. 

Nervenfasern  sind  degenerirt  und  zeigen  sich  spärliche  Lackec 
Sehr  wenige  Corpora  amylacea.  Die  Gefässe  sind  nnr  in  ihr«i 
adventitiellen  Scheiden  verdickt  und  stark  mit  Blut  gefallt.  Di« 
perivascnlären  Bäume  sind  etwas  ausgedehnt  In  den  Wurzek 
gibt  es  fast  keine  degenerirten  Nervenfasern.  Diese  VerändemngieE 
werden  in  der  Richtung  nach  den  unteren  Theilen  hin  etwas  starker, 
wobei  sie  aber  immer  noch  sehr  schwach  bleiben.  So  bemerkt  man  in 
der  Höhe  der  N.  N.  cerv.  III  die  Gliawucherung  hauptsächlich  nm- 
um  die  Fissura  longitudinalis  posterior,  in  der  Höhe  der  N.  N.  cerr, 
VI.  dehnt  sie  sich  schon  auf  die  ganzen  Goll'schen  Stränge  au^ 
obschon  sie  nicht  stärker  wird.  Im  Gebiete  der  N.  N.  dors.  I 
werden  die  bindegewebigen  Fortsätze  dicker,  die  Zahl  der  Liücken 
ist  grösser.  Im  Gebiete  der  N.  N.  dors.  HI,  bemerkt  man  eineo 
frischen  Blutungsherd  in  der  grauen  Substanz.  In  der  Höhe  der 
N.  N.  dors.  VI.  scheinen  diese  Veränderungen  etwas  schwächer 
ausgeprägt  zu  sein,  in  der  Höhe  der  N.  N.  dors.  X.  bleiben  sie  auf 
derselben  Stufe,  aber  in  der  Höhe  der  N.  N.  lumb.  IL  werden  sie 
wieder  stärker.  Hier  halten  sie  sich  vornehmlich  an  die  centralen 
Theile  der  Hinterstränge,  besonders  um  die  Fissura  longitudinalis 
posterior.  Ueberhaupt  sind  die  Veränderungen  in  diesem  Falle  sehr 
schwach  entwickelt^  so  dass  sie  kaum  die  Grenzen  des  Normalen 
überschreiten. 

Fall  h. 
68jähriger  Mann. 

Klinische  Diagnose.  Emphysema  pulmonum.  Bronchitis.  Arterio- 
sclerosis. 

PcUholagisch-anatamische  Diagnose  (4./n.  1892).  Marasmus  senilis. 
Bronchitis  catarrhalis.  Emphysema  pulmonum.  Tuberculosis  obsoleta 
pulmonis  dextrae  et  glandularum  lymphaticarum  peribronchialimiL 
Adenomata  glandulae  thjrreoideae.    Carcinoma  labii  inferioris. 

Untersucht  wurden  Stücke  aus  dem  N.  radialis,  N.  ulnaris  und 
N.  medianus  und  aus  folgenden  Muskeln :  M.  deltoides,  M.  pectoralis 
major,  M.  biceps  brachii«  M.  extensor  digitorum  communis,  M.  flexor 
digitorum  communis  profundus,  M.  supinator  longus,  M.  vastus 
medius  und  M.  sartorius. 

In  den  peripheren  Nerven  wurde  zerstreute  Degeneration 
einzelner  Nervenfasern,  geringe  Verdickung  des  Perineuriums  und 
Sclerose  der  Gefasse  gefunden. 

In  den  Muskeln  sind  die  Fasern  im  allgemeinen  gut  erhalten, 
nur  stellenweise  zeigen  sie  fettige  Degeneration.  Die  Kerne  sind 
in  den  meisten  Muskelfasern  unbedeutend,  in  einigen  aber  ziemlich 
bedeutend  vermehrt.    Zwischen  den  einzelnen  Muskelfasern  bemerkt 
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nia.li  an  einigen  Stellen  Bindegewebswncherung.    Die  Gefässe  sind 

dickwandig.    Die  Mnskelendästchen  der  Nerven  enthalten  einzelne 

degenerirte  Nervenfasern. 

Fall  i. 

TOjähriger  Mann. 

Klinische  Diagnose,  Emphysema  pulmonum.  Pleuritis  dextra. 
Bronchitis. 

FtUhdogisch-ancUomische  Diagnose  (29./1. 1892).  Tuberculosis  chro- 
nica pulmonum  (Inflltratio  tuberculosa  recens  siniojtra).  Ulcus  tuber- 
culorum  intestini  cicatrisatum.  Tuberculosis  chronica  glandularum  lyra- 
plistticarum.  Endarteriitis  chronica  deformans  cum  aneurysmata  aortae 
thoraciae  descendentis.  Hypertrophia  cordis  gradus  levioris.  Marasmus 
universalis  senilis.  Carcinoma  recti.  Adenoma  glandulae  thyreoideae. 

Untersucht!  wurden  der  M.  deltoides,  M.  biceps  brachii,  M. 
supinator  longus,  M.  vastus  medius  und  M.  gastrocnemius. 

In  allen  diesen  Muskeln  sind  die  Muskelfasern  gut  erhalten. 
Die  Kerne  der  Muskelfasern  sind  in  einigen  von  ihnen  bedeutend 
vermehrt,  in  anderen  Muskeln  ist  die  Zahl  derselben  normal  Die 
Gefässe  sind  dickwandig.  In  den  Mnskelendästchen  der  Nerven 
sind  einzelne  Nervenfasern  degenerirt 

Fall  k. 

74  jähriges  Weib. 

Klinische  Diagnose.  Nephritis  chronica.  Pleuropneumonia 
lateris  dextri.    Arteriosclerosis.    Marasmus. 

Rithologisch-anatomische  Diagnose  (3./n.  1892).  Pneumonia 
lobularis  bilateralis  partim  in  suppuratione.  Bronchitis  suppurativa 
diffusa.  Marasmus  senilis.  Morbus  Brighti  chronicus.  Hydro- 
nephrosis  sinistra.    Polypus  mucosus  cervicis  uteri. 

Untersucht  wurden  der  M.  deltoides,  M.  pectoralis  major,  M. 
biceps  brachii,  M.  flexor  digitorum  communis  profundus,  M.  extensor 
digitorum  communis,  M.  vastus  medius  und  M.  sartorius. 

Einzelne  Muskelfasern  haben  eine  Fettdegeneration  erlitten. 
Die  Muskelkeme  sind  überall  bedeutend  vermehrt.  Die  Menge  der 
interstitiellen  Kerne  überschreitet  nicht  die  Grenzen  der  Norm. 
Das  Bindegewebe  ist  etwas  vermehrt.  Die  Gef&sse  sind  dickwandig. 
Einzelne  Nervenfasern  in  den  Mnskelendästchen  der  Nerven  sind 
degenerirt  

Es  wurden  also  bei  den  von  mir  untersuchten  alten  Individuen 
sowohl  im  Euckenmarke  als  auch  in  den  peripheren  Nerven  und 
in  den  Muskeln  Veränderungen  gefunden.  Im  Euckenmarke  wurde 
in  allen  Fällen  eine  starke  Pigmentation  der  Ganglienzellen  ge- 
troffen, wobei  einige  derselben  keine  Kerne  hatten.    Die  Einden- 
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schichte   war  in   allen  Fällen  mehr   oder  weniger   verdickt.     In 
einigen  Fällen  gingen  von  ihr  gegen  das  Gentrom  zarte,  in  anderen 
Fällen  wieder  ziemlich  starke  Fortsätze   ab.    In  einigen  Fällen 
wurde  eine  besonders  starke  Entwickelang  dieser  Bindegewebssepta 
in  den  peripheren  Theilen  der  Marksabstanz  beobachtet,   wo  die- 
selben ein  ziemlich  dichtes  Netz  bildeten.    Diese  bindegewebigen 
Fortsätze  waren  besonders  in  den  Seitensträngen  aasgeprägt.     In 
vielen  Fällen  waren  die  Neurogliakeme  vermehrt,  insbesondere  in 
der  graaen  Sabstanz.    Das  Gliagewebe  war  in  einigen  Fällen  on- 
bedeatend  vermehrt,  in  anderen  Fällen  dagegen  war  es  sehr  stsik 
gewachert,  so  dass  es  fast  denselben  Grad  der  Entwicklung  er- 
reichte, welcher  bei  der  Paralysis  agitans  beobachtet  wird.    In 
allen  Fällen  wurde  die  stärkste  Vermehrung  des  Gliagewebes  in 
den  Hintersträngen,  besonders  um  die  Fissura  longitudinalis  posterior 
herum  beobachtet;  dann  waren  fast  ebenso  stark  die  hinteren  Theile 
der  Seitenstränge,  vornehmlich  die  Pyramidenseitenstrangbahnen, 
ergriffen.    In  diesen  Theilen  der  Seitenstränge  und  in  den  Hinter- 
strängen war  das  Gliagewebe  mehr  oder  weniger  auch  zwischen  den 
einzelnen  Nervenfasern  vermehrt,  während  es  in  den  übrigen  Theilen 
der  Seitenstränge  und  in  den  Vordersträngen  hauptsächlich  nur  um  die 
Gefässe  oder   um  Fasergruppen    herum  vermehrt  war.    In    allen 
Strängen  waren  von  der  Gliawucherung  die  centralen  Theile  mehr  er- 
griffen als  die  peripheren.  Ueberall  enthielt  das  gewucherte  Gliagewebe 
eine  grössere  oder  kleinere  Anzahl  von  Corpora  amylacea,  welche  jedoch 
nirgends  besonders  reichlich  waren.    In  verscMedenen  Theilen  der 
weissen  Substanz  wurden  einzelne  Nervenfasern  auf  verschiedene 
Stufen  der  Degeneration  angetroffen;  an  einigen  Stellen  waren  die 
Nervenfasern  schon  gänzlich  verschwunden  und  hatten  an  ihrer 
Stelle  Lücken  zurückgelassen,  von  denen  eine  grössere  oder  kleinere 
Anzahl  in  allen  Fällen  constatirt  werden  konnte.   Die  Spinalwurzeln 
enthielten  ebenfalls  meist  einzelne  degenerirte  Nervenfasern.    Die 
Gefässe  waren  fast  in  allen  Fällen  in  ihren  Wandungen  verdickt 
und  stark  gefüllt;  stellenweise  wurden  kleine  frische  Blutungsherde 
bemerkt.    Die  perivasculären  und  die  pericellulären  Räume  waren 
meistens  erweitert.    Der  Centralkanal  war  in  allen  Fällen  oblitenrt^ 
in    einigen  Fällen    aber    auch    erweitert     In    den    peripheren 
Nerven  wurden  Degeneration  einzelner  Nervenfasern,  eine  leichte 
Verdickung  des  Perineuriums  und  Veränderungen  im  Gef&sssysteme 
beobachtet.    In  den  Muskeln  bemerkte  ich  mehrmals  Fettdegene- 
ration einzelner  Muskelfasern,  in  einigen  Fällen  eine  mehr  oder 
weniger  bedeutende  Eernvermehrung,  in  einigen  Fällen  eine  schwache 
Bindegewebswucherung,  dann  in  allen  Fällen  Degeneration  einzelner 
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Nervenfasern  in  den  Muskelästen  der  peripheren  Nerven  und  Ver- 
änderungen in  den  Gefässen. 

Wir  haben  gesehen,  wie  verschieden  der  Grad  dieser  Veränder- 
angen  in  den  einzelnen  Fällen  ist.    Während  in  einigen  Fällen  die 
Veränderungen  so  bedeutend  sind,  dass  sie  fast  den  bei  der  Para- 
lysis agitans   beobachteten  Veränderungen    gleichkommen,   über- 
schreiten  sie   in   anderen  Fällen  kaum    die  Grenzen   der  Norm. 
-Fl  SchuUsse  und  /Stws  hatten  wahrscheinlich  mit  Fällen  der  letzteren 
Art  zn  thun,  und  deshalb  gelangten  sie  zu  negativen  Eesultaten. 
£s  wäre  höchst  interessant  zu  untersuchen,  ob  der  höhere  oder 
geringere  Grad  dieser  Veränderungen  nicht  mit  dem  Umstände 
zusammenhängt,  dass  das  betreffende  Individuum  an  Zittern  gelitten 
hatte  oder  nicht  Vielleicht  haben  diejenigen  greisen  Individuen,  bei 
Tvelchen  Zittern  beobachtet  wird  und  welche  in  dieser  Hinsicht 
eine  Aehnlichkeit  mit  den  an  Paralysis  agitans  Leidenden  besitzen, 
auch  im  Bfickenmarke  solche  Veränderungen,  welche  den  Veränder- 
ungen bei  der  Paralysis  agitans  fast  gleichkommen,  und  umgekehrt, 
diejenigen  von  ihnen,  welche  von  Zittern  ganz  frei  sind,  auch  im 
Kückenmarke  fast  keinerlei  Abweichungen  von  der  Norm.    Leider 
ist  es  mir  nicht  gelungen,  hinsichtlich  dieser  Frage  irgend  welche 
Daten  über  die  von  mir  untersuchten  Individuen  zu  erhalten.    In 
der  Litteratur  aber  existirt  eine  Hinweisung  von  Dubiefj  welche 
meine  Annahme  nicht  bestätigen  würde.     Bubief  nämlich  unter- 
suchte das  Eückenmark  bei  Greisen,  welche  an  Zittern  litten,  und 
bei  Greisen,  welche  von  demselben  frei  waren,  und  fand  sowohl  in 
dem  einen  als  auch  in  dem  anderen  Falle  vollkommen  gleichartige 
Veränderungen.   Jedenfalls  wäre  eine  genauere  Untersuchung  dieser 
Frage  in  der  erwähnten  Bichtung  wünschenswerth. 

Indem  meine  Untersuchungen  von  den  Angaben  von  F.  SchuUze 
und  Sass  abweichen,  stimmen  sie  vollkommen  überein  mit  den  An- 
gaben von  Joffroy^  Dubief  und  Bargherini  hinsichtlich  des  Kücken- 
markes,  mit  den  Angaben  von  Ärthaud,  Gambault  und  Leyden  hin- 
sichtlich der  peripheren  Nerven  und  mit  den  Angaben  von  Sctss 
hinsichtlich  der  Muskeln.  Wir  sehen  demneuA,  dass  die  im  Greisen- 
aUer  beobachteten  Verändenmgen  des  Nervensystems  und  der  Muskeln 
sich  qualitativ  durch  nicJUs  van  den  Veränderungen  hei  der  Paralysis 
agitans  unterscheiden.  Der  eitrige  Unterschied  besteht  darin  ^  dass 
bei  der  Paralysis  agitans  diese  Veränderungen  stärker  ausgeprägt  sind. 
Eine  solche  Verstärkung  der  senilen  Veränderungen  bei  der 
Paralysis  agitans  scheint  mir  ebenso  wie  Bargherini  zur  Erklärung 
des  Krankheitsbildes  vollkommen  hinreichend  zu  sein,  um  so  mehr, 
als  sich  das  letztere  vom  einfachen  Tremor  senilis  eigentlich  weni^ 
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unterscheidet    Koller  zweifelt  ebenfalls  nicht  daran,  dass  die  tos 
ihm  beschriebenen  Veränderungen  im  Bückenmarke  mit  der  Krank- 
heit  selbst  im  Zusammenhange  stehen.    Einen  Beweis  dess^i  sieht 
er  im  besonderen  und  gleichmässigen  Befallensein  von  Hals-  und 
Lendenanschwellung,  femer  im  asymmetrischen  Auftreten  and  endlich 
in  der  Mehrbetheiligung  der  Hinterstränge,  in  welchen  sich  gewiss 
auch  die  ersten  Spuren  der  Affection  zeigen.    Dadurch  dürfte  sidi 
auch  der  von  dem  Ausbruche  der  eigentlichen  Paralysis  agitans  in 
den  meisten  Fällen  beobachtete  vorwiegend  sensible  CharaJLter  der 
klinischen  Störungen  erklären  lassen.    Da  er  der  Ansicht  ist^  dass 
die  sclerotischen  Veränderungen  an  und  für  sich  kaum  genügen 
dürften,   um  die  Symptome  der  Paralysis  agitans  durch   blosse, 
mechanische  Wirkung  zu  erklären,  sei  dies  durch  Irritation  der 
F&sem,  sei  es  auf  dem  Wege  einer  Art  Druckatrophie  der  Nerven- 
elemente, nimmt  er  eine  Wirkung  der  Veränderungen  durch  die 
Vermittlung  des  Gtewebssaftes  und  der  Lymphcirculation  an.    Eine 
Stauung  des  Gtewebssaftes  dürfte  einerseite  eine  Störung  der  Er- 
nährung  der  Gewebe  zur  Folge  haben,  und  andererseits  eine  erhöhte 
Goncentration   der  irritirenden   und   als   Toxine   wirkenden   Zer- 
setzungsprodukte herbeiführen.    Oder  umgekehrt,  die  durch  irgend 
etwas  bedingte  Störung  der  Lymphcirculation  habe,  wenn  aoch  in 
unbedeutendem  Grade,  durch  lange  Dauer  zu  einer  Vermehrung 
besonders  des  perivasculären  Gliagewebes  führen  können,  haupt- 
sächlich dort,  wo  schon  unter  normalen  Verhältnissen  die  Beding- 
ungen für  den  Abfluss  des  Gewebssaftes  ungünstigere  sind,  d.  L  in 
den  Hinter-  und  dann  in  den  Seitensträngen.    Es  scheint  mir,  dass 
man  die  Erklärung  des  Erankeitsbildes,  dessen  Hauptsymptome  im 
Zittern  und  in  der  Bigidität  der  Muskeln  sowie  in  der  allmäligen 
Lähmung  bestehen,  vielmehr  in  der  motorischen  als  in  der  sensiblen 
Sphäre  suchen  müsse,  und  dass  die  von  anderen  und  von  mir  ge 
fundenen  anatomischen  Veränderungen  vollständig  hinreichen,  mn 
die  jedenfalls  noch  zu  wenig  begründete  Theorie  von  „Paral}^sis 
agitans-Toxinen^  entbehren  zu  können.    In  der  That^  die  bedeutende 
Affection  der  Pyramidenbahnen  im  Bückenmarke,  die  Atrophie  und 
Degeneration  vieler  motorischer  Ganglienzellen  der  Vorderhömer, 
die  stärker  oder   geringere  Affection   der  Centralwindungen  des 
Gehirns  und  die  Degeneration  einzelner  Nervenfasern  in  den  peri- 
pheren Nerven:  alles  dies  kann  nach  meiner  Ansicht  zur  Erklärung 
des  Krankheitsbildes  ausreichen. 

Was  nun  die  Frage  anlangt,  welche  von  den  gefundenen  Ver- 
änderungen -~  ob  die  HjT)erplasie  des  Bindegewebes  oder  die 
Veränderungen  im  Gefässsysteme  oder  die  Veränderungen  in  den 
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G^aIIglienzelleII  und  Nervenfasern  ■—  als  primär  betrachtet  werden 
sollen,  so  bin  ich  in  Anbetracht  dessen,  dass,  im  Ettckenmarke 
^reoigstens,  alle  Veränderungen  am  stärksten  um  die  Gefässe  herum 
ausgeprägt  sind  und  sich  in  einigen  Fällen  auf  deren  nächste  Um- 
g'el>img  beschränken,  der  Meinung,  dass  das  Gefässsystem  primär 
afficirt  wird ;  die  Wucherung  des  Stützgewebes  um  die  Gef&sse  und 
die  Veränderungen  in  den  nervösen  Elementen  müssen  für  secundäre 
ISrseheinungen  gehalten  werden.  Annähernd  dieselbe  Anschauung 
hat  Borgherini,  welcher  eine  Bestätigung  seiner  Ansicht  auch  darin 
erblickt,  dass  die  Atrophie  der  nervösen  Elemente  am  stärksten 
um  die  Gefässe  herum  ausgeprägt  ist,  um  welche  herum  auch  die 
^*össte  Anzahl  von  Corpora  amylacea  liegt,  die  der  Autor  für 
^atrophirte  Nerven"  hält. 

Auf  Orund  der  Vergleichimg  der  Bestdtate  der  Untersuchung 
des  senilen  Nervensystems  und  des  Nervensystems  hei  der  Paralysis 
agüans  muss  ich  mich  daher  in  meinen  Anschauungen  über  das  Wesen 
dieser  Krankheit  vollständig  der  Meinung  von  Jacobsohn,  Dubief 
und  Borgherini  anschliessen,  nach  welcher  die  Paralysis  agüans 
nichts  anderes  als  der  Ausdruck  einerabnorm  hochgradigen  etwa  auch 
vorzeitigen  Senilität  des  Nervensystems  ist. 

Wenn  sich  nun  die  Sache  so  verhält,  wenn  bei  der  Paralysis 
agitans  thatsächlich  nur  eine  mehr  oder  weniger  bedeutende 
Steigerung  der  senilen  Veränderungen  beobachtet  wird,  wenn  diese 
Veränderungen  so  beständig  sind,  dass  sie  von  allen  oben  ange- 
führten Autoren  und  mir  gefunden  wurden,  wie  ist  es  dann  zu  be- 
greifen, dass  sie  andere  Autoren  und  zwar  viel  zahlreichere,  nicht 
gefanden  haben,  obgleich  sie  dieselben  sorgfältig  suchten,  indem  sie 
z.  B.  ganze  Serienschnitte  machten,  wie  es  Oppenheim  gethan 
hat.  Suchen  wir  uns  die  Ursachen  dieser  Erscheinung  zu  erklären. 
Wie  oben  erwähnt,  wurde  ein  Theil  der  negativen  FäUe  bloss 
makroskopisch  untersucht,  und  kann  deshalb  selbstverständlich 
keine  Bedeutung  haben.  Solche  FäUe  sind  diejenigen  von  Petraeus, 
Bauer^  Leroux,  Wienskowitz  und  Mohn^  und  augenscheinlich  auch 
die  Fälle  Bosenthaly  Hasse^  Simon^  Ollivier  und  Charcot;  hinsichtlich 
dieser  letzteren  fand  ich  wenigstens  in  der  Litteratur  keine  An- 
gaben, aus  welchen  hervorgehen  würde,  dass  in  denselben  mikro- 
skopische Untersuchung  vorgenommen  worden  wäre. 

Hinsichtlich  des  Falles  Joffroy  wissen  wir,  dass  dieser  letztere 

zwar  zu  negativen  Besultaten  gelangte,  dass  aber  seine  Befunde 

im  Wesentlichen  einen  positiven  Charakter  haben,  weshalb  dieser  FaU 

eigentlich  aus  der  Zahl  der  negativen  Fälle  ausgeschlossen  werden  muss. 

In  den  Fällen  Burresi  und  Oppenheim  (Heimann)   weciht  die 
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mikroskopische  üntersachiing  von  der  makroskopischen  Unter- 
suchung stark  ab.  So  fand  Burresi  bei  der  Secüon  yennehrte 
Consistenz  des  Pons,  des  Bulbus  und  des  oberen  cervicalcQ  Theile^ 
der  MeduUa  spinalis,  bei  mikroskopischer  Untersuchung  fSuid  er  je- 
doch nichts  abnormes.  Ueimann  bemerkte  bei  der  Section,  das  die 
GoU'schen  Stränge  im  Lendenmark  von  etwas  „Terd&chtige' 
Färbung'^  waren,  und  dass  man  makroskopisch  die  Vorder-  und 
Hinterstränge  nicht  als  abgegrenzt  erkennen  konnte;  Oppckkeim 
jedoch  fand  bei  mikroskopischer  Untersuchung  dieses  Falles  nichts 
abnormes.  Ein  solcher  Widerspruch  zwischen  makroskopischer  und 
mikroskopischer  Untersuchung  wie  in  diesen  zwei  Fällen,  in.>- 
besondere  im  Falle  Burresi,  ist  gewiss  darnach  angethan,  diesen 
beiden  Fällen  eine  ganz  exceptionelle  Stellung  anzuweisen  und 
möchte  ich  glauben,  dass  durch  die  Befunde  in  diesen  beiden  Fällen 
die  eben  entwickelte  Anschauung  über  die  anatomische  Grundlage 
der  Paralysis  agitans  nicht  erschüttert  wird. 

Im  Falle  WestphaVs  muss  man  die  Hinlänglickheit  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  in  Zweifel  ziehen;  denn  Westphal  sagt 
selbst,  dass  „eine  vorläufige Untersuchungdes  erhärteten  Rückenmarkes 
und  der  Medulla  oblongata^  ihn  zu  negativem  Besultate  gefBhrt  habe. 

Vülpian  fand  zwar  in  seinem  Falle  nichts  abnormes,  al>er  er 
glaubt  selbst  nicht,  dass  bei  der  Paralysis  agitans  keinerlei  Ver- 
änderungen vorkämen,  indem  er  sich  auf  die  Unzulänglichkeit  der 
Untersuchungsmethoden  in  jener  Zeit  beruft.  Auf  Grund  der  Daten 
der  experimentellen  Pathologie  gelangt  er  zu  dem  Schlüsse,  das 
der  Sitz  der  Krankheit  in  den  Pons  und  den  Bulbus  zu  verlegen  sei 
und  legt  demnach  seiner  negativen  Untersuchung  keine  Bedeutung  bei 

Dasjenige  jedoch,  was  Vulpian  anlässlich  seines  Falles  über 
die  Unzulänglichkeit  der  Untersuchungsmethoden  in  jener  Zeit  sagt 
kann  auch  von  den  übrigen  älteren  negativen  FäUen  gesagt  werden 
und  zwar  von  den  Fällen  Ordenstein,  Ball,  Latauäle,  Kühne  und 
Berger.  Andererseits  muss  man  des  Vorganges  von  Joffroy  gedenken, 
welcher  trotz  zweifellos  vorhanden  gewesenen  positiven  VeränderungeD 
für  sich  zu  negativem  Eesultate  gelangte.  Wer  bürgt  dafür,  dass 
dasselbe  nicht  auch  einigen  von  den  oben  erwähnten  Autoren  be- 
gegnet ist? 

Auf  Grund  aller  voranstehender  Auseina/nderseteungen  haUe  iA 
mich  für  berechtigt  zu  der  Behauptung^  dass  bei  der  reinen  Para- 
lysis agiians  ganz  bestimnUe  pathologische  Veränderungen  des  Nerven- 
systems die  anatomische  Grundlage  der  Krankheit  bilden. 

Prag,  Juni  1892. 


Ans  der  medicin.  Klinik  des  Herrn  Prof.  Rahler. 

BEOBACHTUNGEN  UND  VERSUCHE  UEBER  DIE 
SOGENANNTE  AMOEBENDYSENTERIE. 

Von 

Dr,  FRIEDRICH  KOVAOS, 
Assistenten  der  Klinik. 

(Hierzu  Tafel  XV.) 

Die  Meinung,  dass  man  es  bei  der  Ruhr  wie  bei  anderen  In- 
fectionskrankheiten  mit  einem  organisirten,  belebten  Contagiom  zu 
thun  habe,  hat  zu  einer  grossen  Reihe  von  Untersuchungen  geführt^ 
welche  sich  die  Aufgabe  stellten  auf  pathologisch-anatomischem 
Wege  oder  mit  Hülfe  des  Thierversuches  den  speciflschen  Erreger 
der  Dysenterie  zu  ermitteln.  Während  aber  bei  einer  grossen  Anzahl 
von  Infektionskrankheiten  diese  Bestrebungen  von  Erfolg  begleitet 
waren  und  zu  der  Erkenntniss  des  die  Krankheit  verursachenden 
Organismus  gefuhrt  haben,  sind  die  Ergebnisse  der  Forschungen, 
welche  sich  mit  der  Ergründung  des  Dysenterievirus  beschäftigen, 
noch  durchaus  nicht  abgeschlossen  und  haben  nicht  zur  Auffindung 
eines,  sondern  zur  Aufstellung  einer  grossen  Reihe  von  Microorgar 
nismen  gefiihrt,  welche  von  ihren  Entdeckern  als  die  Erreger  der 
Dysenterie  angesprochen  wurden.  Diese  Divergenz  der  Befunde, 
welche  auf  Grund  mehr  oder  weniger  beweiskräftigen  Forschungs- 
materiales  gemacht  wurden,  hat  in  neuester  Zeit  die  Anschauung 
begründet,  dass  man  es  bei  der  bisher  klinisch  und  anatomisch  als 
einheitlich  betrachteten  Ejankheitsform  der  Dysenterie,  mit  ätio- 
logisch verschiedenen  Erkrankungen  zu  thun  habe,  welche  nur  das 
grobe  anatomische  Bild  und  gewisse  klinische  Haupteigenschaften 
mit  einander  gemeinsam  haben. 

Eine  besondere  Beachtung  wurde  in  neuerer  Zeit  dem  Vor- 
kommen und  der  möglichen  pathogenetischen  Bedeutung  gewisser 
Protozoen  bei  Dysenterie  und  verwandten  krankhaften  Zuständen 
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des  Darmes  zutheil,  die,  -vdewohl  schon  länger  vorher  bekannt,  d(^ 
bis  dahin  nicht  genügend  gewürdigt  waren. 

Schon  im  Jahre  1860  hatte  Lambl^)  im  zähen  Schleime  i^ 
Duodenums  und  Ileums  eines  an  Enteritis  verstorbenen  Kindes 
gefundene  Gebilde  beschrieben,  welche  aus  einer  homogen^i  Sub- 
stanz mit  einem  oder  zwei  helleren  Fleckchen  (Bläschen)  bestuiden 
Ihre  Grösse  betrug  0.0045—0.0062  mm.  Sie  zeigten  in  der  Ruhe 
rundlich-ovale  Form,  konnten  aber  durch  Ausstrecken  von  Fort- 
sätzen sehr  vielfach  ihre  Gestalt  verändern.  L.  bezeichnete  sie  aL< 
Amoeben. 

Im  Jahre  1875  beschrieb  Lösch*)  einen  den  Protozoon  zuge- 
hörigen  Darmparasiten,  welcher  mit  dem  Zamirschen  nur  wenig 
Uebereinstimmung  zeigte  und  welcher  von  dem  Entdecker  mit  dem 
Namen  Ämoeba  coli  belegt  wurde.  Es  handelte  sich  um  einen  an 
Dysenterie  leidenden  Bauer,  in  dessen  Stühlen  sehr  zahlreiche  im 
allgemeinen  rundliche  zellige  Gebilde  von  im  Mittel  70 — 2b  /u,  Durch- 
messer sich  vorfanden,  an  welchen  man  eine  hyaline  Binden-  und 
eine  kömige  Marksubstanz  unterscheiden  konnte.  Sie  besassen  einen 
deutlichen  zart  conturirten  Kern  und  zeigten  sehr  häufig  eine  oder 
selbst  zahlreiche  nicht  pulsirende  Vacuolen;  ausserdem  enthielten 
sie  oft  von  aussen  aufgenommene  Formelemente  insbesondere  Bacte- 
rien,  rothe  und  weisse  Blutkörperchen.  Die  lebhaften  Beweg^ongen, 
welche  an  diesen  Gebilden  wahrgenommen  wurden,  bestanden  darin, 
dass  aus  der  hyalinen  Bindensubstanz  glashelle  stumpfe  Pseudo- 
podien ausgestreckt  und  wieder  eingezogen  wurden,  um  an  einer 
anderen  Stelle  wieder  hei-vorzutreten.  Dabei  verharrten  dieselben 
entweder  an  ein  und  derselben  Stelle  oder  sie  führten  langsame 
Ortsveränderungen  in  der  Weise  aus,  dass  in  den  weit  vorgestreckten 
glashellen  Fortsatz  die  kömige  Marksubstanz  nachfloss,  während 
der  hintere  Theil  des  Körpers  eingezogen  wurde.  Da  L.  vermnthete, 
dass  diese  von  ihm  gefundenen  Amoeben  in  einem  pathogenetischen 
Zusammenhange  mit  der  vorliegenden  Ei^ankheit  stehen  könnten, 
injicirte  er  drei  Hunden  frische  amoebenhaltige  Stühle  ins  Rectum, 
dessen  Schleimhaut  bei  einem  vierten  Thiere  noch  vorher  durch 
Crotonöl  gereizt  worden  war.  Bei  einem  der  ersteren  Hunde  gelang 
die  Uebertragung  insofern,  als  die  sonst  normal  geformten  Faeces 
stellenweise  einen  Ueberzug  von  blutigem  Schleim,  welcher  massen- 
hafte Amoeben  enthielt,  zeigten.  Da  das  Allgemeinbefinden  des 
Thieres  dabei  aber  gar  keine  Störung,  die  Krankheitserscheinung^ 
keinen  Fortschritt  zeigten,  wurde  es  18  Tage  nach  der  letzten 
Injection  getötet.  Im  Bectum  fanden  sich  nebst  ungleichmässiger 
Schwellung  und  Böthung  der  Schleimhaut  an  3  Stellen  rundliche, 
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4 — 7  mm  grosse,  oberflächliche  ülcerationen.  Im  Rectalschleime, 
sowie  im  Geschwürsgrande  reichliche  Amoeben.  Der  übrige  Dick- 
darm sowie  die  anderen  Organe  waren  normal.  L.  schliesst  ans 
diesem  Versnchsergebnisse,  dass  die  Amoeben,  wenn  sie  sich  in 
grösserer  Zahl  im  Darme  ansiedeln,  eine  bis  zu  nlcerativen  Zerfall 
sich  steigernde  Entzündung  erregen  können. 

Die  Frage,  ob  die  ganze  Krankheit  durch  die  Amoeben  hervor- 
gerufen wurde  oder  ob  sie  in  Folge  anderer  Ursachen  entstanden 
und  durch  die  erst  nachträglich  in  den  Darm  gerathenen  Amoeben 
nur  unterhalten  worden  sei,  beantwortet  Lösch  auf  Grund  der  Ver- 
gleichung  der  Erankheitsbilder  des  Patienten  und  des  infidrten 
Hundes  mit  der  Annahme,  dass  der  Patient  wohl  zunächst  an 
Dysenterie  erkrankt  gewesen  wäre  und  die  dann  später  in  den 
Darm  hineingelangten  Amoeben  sich  darin  vermehrt  und  die  Ent- 
zündung unterhalten  hätten. 

Leuckart^^)  welcher  die  Beobachtungen  von  Lösch  wiedergibt, 
erwähnt  hiebei  einer  mündlichen  Mittheilung  seines  Freundes 
Sonsino,  der  in  Cairo  im  Darmschleim  eines  an  Dysenterie  leidenden 
Kindes  Amoeben,  acht  bis  zehn  mal  so  gross  als  rothe  Blutkörperchen, 
in  grosser  Menge  gefdnden  habe. 

Cunningham  *)  constatirte  bei  12  %  der  von  ihm  üi  dieser  Hin- 
sicht untersuchten  Fälle  von  Cholerakranken  in  Indien  Amoeben 
von  ansehnlicher  Grösse,  welche  Körnchen  und  Vacuolen  enthielten. 
Er  legte  dem  Befunde  keinen  Werth  bei  Derselbe  Autor  ^)  theilte 
in  einer  späteren  Arbeit  mit,  dass  er  nicht  nur  in  den  Stühlen 
Gholerakranker  sondern  auch  bei  anderweitig  Kranken,  ja  sogar  in 
den  Ausleerungen  Gesunder  Amoeben  angetroffen  habe.  Er  fand 
sie  auch  in  dem  Mist  von  Bindern  und  Pferden.  C.  meiat,  dass 
Bedingung  für  ihre  Existenz  flüssige  Beschaffenheit  und  alkalische 
Beaction  des  Stuhles  sei 

PerrancUo  •)  fand  Amoeben  im  Stuhle  bei  einem  Falle  von  Dick- 
darmentzündung. 

Bei  Gelegenheit  seines  Aufenthaltes  in  Aegypten  im  Jahre  1883, 
zum  Zwecke  des  Studiums  der  damals  dort  herrschenden  Cholera- 
epidemie, wies  Koch'')  in  den  Darmschnitten  von  vier  der  fünf 
untersuchten  Dysenterieleichen  Amoeben  neben  zahlreichen  Bacterien 
im  Geschwürsgrunde  nach.  Bei  einem  von  diesen  Fällen  wurde 
auch  ein  begleitender  Leberabscess  untersucht,  wobei  man  in  der 
Abscesswand  nur  Bacterien,  in  den  benachbarten  Lebercapillaren 
jedoch  Amoeben  fand.  In  einem  anderen  Falle  von  Leberabscess 
bei  Dysenterie  fanden  sich  jedoch  weder  Amoeben  noch  Bacterien 
im  Eiter,  der  Wandung  oder  Umgebung  des  Abscesses. 

3G* 
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Hlava^)  untersuchte  bei  einer  Epidemie  in  der  Prager  Irren- 
anstalt 60  Fälle  von  Dysenterie  nebst  einigen  sporadischen  FäUen. 
Auf  Grund  seiner  anatomischen  Befunde  unterscheidet  er  eine  folli- 
culäre  Form  der  Dysenterie  mit  Bildung  linsenförmiger  Greschwüre. 
eine  Form,  bei  welcher  durch  diffuse  Nekrose  der  oberen  S<dileini- 
hautschicht  unregelmässige  Geschwüre  gebildet  werden,  und  endlich 
eine  gangränöse  Form.  Als  wesentlich  nimmt  er  für  den  Proc^ss 
die  primäre  mehr  oder  minder  tiefe  Nekrose  an,  mit  folgender  reac- 
tiver  Entzündung. 

Aus  den  Stühlen  wurden  19  Formen  von  Coccen  und  Bacillen 
isolirt,  die  bei  Thierversuchen  nur  vorübergehende  diarrhoischp 
Stuhlentleerungen  hervorriefen.  Dagegen  wurden  einige  positive 
Erfolge  mit  den  Stühlen  selbst  erzielt,  wenn  dieselben  Hunden  oder 
Katzen  per  rectum  oder  nach  Laparotomie  in  das  Duodenum  injicirt 
worden  waren.  Von  17  Hunden  gelang  es  2,  von  6  Katzen  4  zu 
inflciren,  während  bei  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Hühnern  die 
Versuche  vergeblich  blieben.  Die  Hunde  genasen  nach  8  Tagen 
völlig.  Bei  2  Katzen  wurden  im  Darme  ulcerative  Veränderungen 
gefunden. 

Im  Stuhle  fast  jedes  der  von  ihm  beobachteten  Fälle,  femer 
in  den  Darmschnitten  fand  Blava  Amoeben,  die  in  ihrem  Aussehen 
ganz  mit  den  von  anderen  Autoren  beschriebenen  übereinstimmten 
und  im  nativen  Zustande,  bei  einer  Länge  von  0.012—0.036  mm, 
0.011 — 0.018  mm  breit  waren.  In  einem  Falle  wurden  besonders 
grosse  Exemplare  gefunden,  die  0.078  mm  in  der  Länge  und  0.036 
mm  in  der  Breite  massen.  Da  Infection  von  Versuchsthieren  mit 
den  aus  den  Stühlen  ,isolirten  Bacterien  nicht,  mit  den  amoeben- 
haltigen  Stühlen  dagegen  wohl  gelang,  schliesst  E.y  die  Amoeben 
möchten  die  Ursache  der  sporadischen  und  epidemischen  Dysen- 
terie sein. 

Grassi^*^^)  hat  Amoeben  in  Fällen  von  Darmentzündung,  femer  i 
bei  Typhus,  Cholera,  Pellagra,  secundären  Entzündungen  des  Dick- 
darms infolge  von  Tumoren  desselben  u.  s.  w.,  aber  auch  bei  ganz 
Gesunden  beobachtet  und  behauptet,  dass  die  Amoeba  coli  in  Italien 
eine  ganz  gewöhnliche  Erscheinung  sei,  der  gar  keine  pathogene- 
tische Bedeutung  zukomme. 

Massiutin^^)  berichtet  über  fünf  Fälle  verschiedener  Darm- 
erkrankungen  aus  der  Klinik  von  Lösd^  in  Kijew,  bei  welchen 
Amoeben  in  den  Stühlen  gefunden  wurden.  Der  1.  Fall  war  eiD 
solcher,  der  aus  acuter  Dysenterie  in  chronische  übergegangen  war. 
die  schon  sieben  Jahre  lange  bestand.  Die  flüssigen  oder  breiigen 
Stühle   enthielten  viel  blutigen  Schleim  mit  reichlichen  Amoeben. 
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Behandlung  mit  Borsäure-,  Chinin-  und  Tanninclysmen,  Chinin 
innerlich.  Vorübergehendes  Verschwinden  der  Amoeben.  Fall  2 
betraf  einen  Bauer  mit  chronischem  Dickdarmkatarrh.  Flüssige 
Stühle  mit  kleinen  Schleimklümpchen.  Eeichliche  Mengen  von  Cer- 
comonas  intestinalis,  in  geringerer  Menge  Amoeben.  Im  Falle  3 
handelte  es  sich  um  einen  jungen  Mann,  der  an  Abdominaltyphus 
litt.  In  den  flüssigen,  schleimhaltigen  Stühlen  reichlich  Cercomonas 
intestinalis,  femer  Amoeben  und  Trichocephaluseier.  Cercomonaden 
und  Amoeben  schwinden  mit  dem  Abklingen  des  Processes.  Der 
4.  Kranke  litt  an  acutem  Darmkatarrh  mit  schleimigen  Stühlen 
ohne  Schmerz  oder  Tenesmus.  Innerliche  Darreichung  von  Sol. 
argent.  nitric,  Ol.  ricini,  ausserdem  Chininklysmen.  Nach  11  Tagen 
schwinden  die  Amoeben.  Stühle  fest,  mit  Schleimklümpchen  bedeckt, 
aber  ohne  Amoeben.  Der  5.  Kranke  zeigte  die  Erscheinungen  eines 
chi'onischen  Darmkatarrhs.  In  den  schleimigen  Stühlen  Amoeben 
und  reichlich  Cercomonas  intestinalis.  In  einem  Falle  von  acutem 
Dickdarmkatarrh  mit  blutig-schleimig-eitrigen  Stühlen  faiid  M.  keine 
Amoeben.  Die  Beschreibung,  welche  M,  von  den  Amoeben  gibt, 
stimmt  mit  jener  von  Losd^  und  anderen  Autoren  überein.  Die 
Grösse  betrug  0.006—0.085  mm. 

Auf  Grund  seiner  Beobachtungen  stellt  M.  folgende  Sätze  auf: 
1.  Die  Amoeben  gelangen  in  den  Darm  wahrscheinUch  mit  dem 
Trinkwasser  und  siedeln  sich  hauptsächlich  im  Schleime  des  Dick- 
daiins  an,  wo  sie  sich  vermehren,  falls  sie  im  Darme  die  zu  ihrer 
Existenz  nothwendigen  Bedingungen  finden;  2.  von  der  Menge  der- 
selben hängt  auch  die  Intensität  der  von  Urnen  hervorgerufenen 
Erkrankung  ab  (in  leichten  Fällen  beobachtet  man  nur  eine  ver- 
mehrte Schleimabsonderung).  Ob  dieselben  an  und  für  sich  imstande 
sind,  bei  gewöhnlichen  Verhältnissen  Durchfälle  und  Darmulcerationen 
(wenn  auch  oberflächliche)  hervorzurufen,  muss  man  zur  Zeit  noch 
dahingestellt  sein  lassen. 

Gteschwürige  Processe  im  Darme  scheinen  für  die  Entwicklung 
der  Amoeben  sehr  günstig  zu  sein,  und  diese  vermögen  wohl  die 
Heilung  der  Geschwüre  zu  verhindern. 

OsUr^^'^^)  theilte  einen  Fall  von  chronischer  Dysenterie  mit 
dysenterischem  Leberabscess  mit.  Die  Infection  hatte  in  Panama 
stattgefunden.  Sowohl  in  den  Stühlen  als  in  dem  weissen,  rahmigen 
Eiter  des  Leberabscesses  wurden  die  charakteristischen  Amoeben, 
in  letzterem  neben  Eiterzellen  und  Detritus  gefunden.  Nach  der 
Ansicht  O.'s  muss  das  Verhältnis  dieser  parasitischen  Amoeben  zur 
Dysenterie  durch  weitere  Untersuchungen  festgestellt  werden. 

Weitere  Fälle  von  Dysenterie  mit  dem  Befunde  von  Amoeben 
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worden  im  selben  Jahre  aus  Amerika  von  Lafleur^^^)  Simm^^'^^ 
Musser^^)  und  Stengel  ^'^  mitgetheüt;  in  einigen  von  diesen  wann 
Leberabscesse  in  die  Lunge  durchgebrochen,  so  dass  sich  Liongeih 
abscesse  mit  amoebenhaltigem  Sputum  entwickelten.  Letztgenannttfr 
Autor  hebt  das  Vorkommen  von  Pigmentkömehen  in  den  Amoeben 
hervor,  welche  Eigenbewegung  zeigen.  Er  machte  erfolglose  Ueber- 
tragungsversuche  auf  Meerschweinchen. 

Calandruccio^^)  nüsst  den  Amoeben  keine  pathogenetische  Be 
deutung  bei  Er  verschluckte  selbst  zahlreiche  „eingekapselte* 
Amoeben,  konnte  diese  in  seinen  Stühlen  auch  nachweisen,  wurde 
jedoch  nicht  von  Dickdannentzfindung  befallen. 

Fenoglio^^)  beobachtete  auf  Sardinien  einen  Fall  von  Entero- 
colitis mit  sehr  reichlichen  Amoeben,  die  er  als  die  Ursache  der 
Krankheit  ansaL  Durch  Chininsuliatklysmen  waren  dieselben  nicht 
völlig  zum  Verschwinden  zu  bringen. 

Baumgarten^)  spricht  in  seinem  Lehrbuche  der  patholc^^hen 
Mykologie*  seine  Meinung  über  die  Wirkung  der  Amoeben  in  folgen- 
der Weise  aus :  „  .  . . .  Für  unwahrscheinlich  halten  wir  indessen, 
dass  die  Amoeben  die  Gesammtheit  des  dysenterischen  Processes: 
zustande  bringen.  Die  Dysenterie  besteht  anatomisch  in  einer 
Combination  diphtheritischer  und  eitriger  Entzündung,  welche  schnelle 
und  tiefig;reifende  Ulcerationen  der  erkrankten  Theile  herbeiführt 
Dass  amoebenartige  Parasiten  ulcerative  Processe  ins  Dasein  rufen 
können,  dafür  existirt  bisher  unseres  Wissens  keine  Analogie;  wir 
möchten  daher  glauben,  dass  ausser  den  Amoeben  auch  die  pyogeneh 
Mikroorganismen,  welche  ims  als  Erreger  geschwüriger  Processe 
wohlbekannt  sind,  wesentlich  mit  an  dem  Znstandekommen  der 
tropischen  Dysenterie  betheiligt  sind.^ 

Ueber  einen  Kranken,  der  seiner  Lungenerscheinungen  wegen 
für  einen  Phthisiker  gehalten  worden  war,  und  bei  welchem  die$« 
Symptome  durch  einen  in  die  Limge  durchgebrochenen  Leberabscess 
hervorgerufen  wurden,  berichtet  Eichenberg^^)  Im  Stuhle  nnd  im 
Eiter  wurden  zahlreiche  Exemplare  von  Amoeba  coli  gefunden. 

Cahen^)  macht  Mittheilung  über  einen  Amoebenbefiind  bei 
einem  vierjährigen  Kinde,  das  unter  acuten  Erscheinungen  und 
vorwiegenden  Darmsymptomen  erkrankt  war.  Das  Krankheitsbild 
entsprach  „am  ehesten  dem  einer  Buhr.^  In  den  flüssigen  röthlich- 
braunen  Stühlen  fand  man  neben  ziemlich  vielen  rothen  und  weissen 
Blutkörperchen,  Bacterien  und  Darmepithelien  Amoeben,  welche 
ganz  den  von  Losch  beschriebenen  glichen,  in  der  Qrösse  den 
Amoeben  von  Kartulis  entsprachen,  welch'  letztere  C  in  Alexandria 
selbst  zu  sehen  Gelegenheit  hatte. 
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Culturversuche,  ebenso  Uebertragungsversuche  auf  Katzen  nach 
vorhergehender  Reizung  des  Darmes  mit  Glycerin  oder  Crotonöl 
blieben  erfolglos. 

Dock^  in  Galveston  (Texas)  sammelte  Beobachtungen  von 
12  Fällen,  bei  welchen  Amoeben  im  Stuhle  oder  im  Inhalte  be- 
gleitender Leberabscesse  vorhanden  waren.  Die  Erankheitsbilder 
wichen  vielfach  von  einander  ab.  In  vier  Fällen  bestanden  über- 
haupt keine  dysenterischen  Symptome.  Die  Amoeben  zeigten  das 
typische  Aussehen  der  Amoeba  coli.  Ihre  Grösse  war  sehr  wech- 
selnd, 13-37  fi  im  Durchmesser.  Cultivirungsversuche  schlugen 
feliL  Als  Ursache  der  Infection  wird  schlechtes  Trinkwasser  an- 
geschuldigt. 

Dock  schliesst  auf  Grund  seiner  Beobachtungen,  dass  die  Amoeba 
coli  sehr  weit  verbreitet  sei,  dass  sie  sich  bei  ulcerativen  Processen 
des  Dickdarmes  und  den  diese  letzteren  begleitenden  Leberabscessen 
finde,  und  meint,  dass  keine  Veranlassung  vorliege,  dem  Parasiten 
pathogene  Kraft  zuzuschreiben. 

Besondere  Beachtung  scheint  uns  eine  Arbeit  von  Lwtz  ^)  über 

Amoebenenteritis  zu  verdienen.    Zunächst  stellt  der  genannte  Autor 

fest,  dass  über  die  Thatsache,  die  Darmamoeben  seien  wirkliche 

Parasiten,  Einigkeit  bestehe.    Was  die  Folgen  dieses  Parasitismus 

anlangt,  so  muss  nach  Ansicht  L.'s  „massige  Amoebeninfection'' 

nicht  nothwendigerweise  von  deutlichen  Beschwerden  gefolgt  sein. 

Wo  aber  die  Zahl  der  Amoeben  eine  sehr  bedeutende  ist,  finden 

wir  sie  in  Begleitung  einer  ulcerösen  Enteritis  oder  Dysenterie 

(der  sog.  chronischen  oder  tropischen).    Damach  und  besonders  auf 

Grund  seiner  eigenen  3  Fälle  (in  Brasilien  beobachtet)  möchte  L. 

glauben,  dass  die  Amoeben  imstande  sind,  pathologische  Processe  im 

Darm  zu  erzeugen.    Es  ist  wahrscheinlich,  dass  Eeimformen  der 

Amoeben  per  os  eingeführt  werden,  und  dass  die  Anzahl  derselben 

für  die  Intensität  der  Infection  nicht  gleichgiltig  ist.    „Es  ist  aber 

auch  denkbar,  dass  nur  acute  Erkrankungen  des  Darmkanals  aus 

anderer   Ursache    den   Amoeben    Gelegenheit    geben,    sich   unter 

rascherer  Vermehrung  massenhaft  in  die  Schleimhaut  einzunisten 

und  von  da  vielleicht  auch  in  die  Leber  zu  gelangen.*^    Daneben 

könnten  begleitende  Flagellaten  auch  von  Bedeutung  sein.    Aber 

selbst  wenn  Hüfsbedingungen  nothwendig  sind,   würde  dies  die 

pathologische  Bedeutung  der  Amoeben  keineswegs  beeinträchtigen. 

Vorderhand  ist  kein  genügender  Grund  vorhanden,  anzunehmen, 

„dass  mehr  als  eine  Art  von  echten  Amoeben  sich  den  eigenthüm- 

lichen  Verhältnissen  des  Parasitismus  in  Warmblütern  angepasst 

hätte^.    Für  zutreffender  als  die  bisher  übliche  Zuiechnung  der 


516  I>r.  Friedrich  Koy&cs. 

Amoebenkrankheit  zur  Dysenterie  hält  L.  mit  Recht  die  AnfEas^un! 
derselben  als  einer  (chronischen)  Enteritis  mit  schleimig^blntig^ 
Entleerungen.  Die  echte  epidemische  Dysenterie  ist  eine  davoi) 
ganz  verschiedeifiB  Krankheit,  die  zu  den  bacteriellen  Infectionei: 
gehört;  ebenso  ist  die  sporadische  Dysenterie  etwas  gajiz  anderes 

Die  Therapie  der  Amoebenenteritis  gibt  wenig  Aassicht  aiii 
günstigen  Erfolg,  da  die  in  dem  Geschwürsginnde  eingenisteten 
Amoeben  den  vorgenommenen  Eingriffen  wenig  zuganglich  sind. 

Eine  grössere  Reihe  von  sehr  verdienstvollen,  für  die  EenntDi^^ 
des  Vorkommens  und  der  Eigenschaften  der  Colon-Amoeben  grund- 
legenden Arbeiten  verdanken  wir  Kartulis  ^^-'^)  in  Alexandria. 
Angeregt  durch  den  oben  angeführten  Befund  Kochs  "^  stellte  sieb 
der  genannte  Forscher  die  Aufgabe,  bei  einer  grösseren  Anzahl 
von  Dysenteriefällen  nach  Amoeben  zu  suchen.  Es  gelang  ihm. 
wie  er  im  Jahre  1886  berichten  konnte**),  im  Laufe  der  ersten 
zwei  Jahre  bei  150  Dysenteriekranken  zur  Untersuchung  zu  be- 
kommen und  bei  allen  die  Amoeben  zu  finden,  während  in  znr 
Controle  untersuchten  Stühlen  anderweitig  Darmkranker  niemals 
Amoeben  gefunden  wurden.  Am  zahlreichsten  traf  er  sie  in 
schleimig-blutigen  Partikelchen  frisch  entleerter  Stuhle.  Die  Amoeben 
waren  etwas  kleiner  als  jene  von  Löschj  (die  Grösse  betrog  0.012 
bis  0.03  mm)  entsprachen  jedoch  denselben  im  Aussehen  und  in  ihren 
Bewegungen  vollkommen.  Neben  den  Amoeben  konnte  derselbe 
Darm  auch  noch  andere  Parasiten,  vor  allem  Monadinen,  beherbergen. 
In  den  irischen  Fällen  waren  die  Amoeben  weniger  häufig  als  in 
den  älteren.  K  untersuchte  nun  auch  Schnitte  von  Darmgeschwüren, 
fand  die  Amoeben  auch  hier  wieder  im  Greschwürsgrunde,  besonders 
zahlreich  in  frischen  Geschwüren  und  in  der  Submucosa,  femer, 
wenn  das  Geschwür  soweit  reichte,  auch  in  der  Muscularis.  Das 
necrotische  Schleimhautgewebe  selbst,  das  eine  körnige  Detritus- 
masse darstellte,  enthielt  nebst  Gtewebstrünunem  und  zahlreichen 
verschiedenartigen  Bacterien  gleichfalls  Amoeben.  Auf  Grund  dieser 
Befunde  glaubte  K.  die  Amoeben  als  die  Ursache  der  tropischen 
Dysenterie  bezeichnen  zu  müssen. 

Die  folgende  Abhandlung  ^)  beschäftigt  sich  mit  den  Befunden, 
die  K.  bei  Untersuchung  von  20  Leberabscessen  erhoben  hatte 
Bei  allen  dysenterischen  Abscessen  fanden  sich  die  Amoeben  in  der 
Abscesswand,  daneben  aber  gleichfalls  constant  Micrococcen.  In 
einem  Falle  wurden  ungefähr  eine  Stunde  nach  dem  Tode  des 
Kranken  die  Amoeben  im  Abscesseiter  noch  lebend  angetroffen. 

Eine  weitere  Arbeit«^  betrifft  denselben  Gegenstand  wie  die 
vorige.  Die  Untersuchung  zahlreicher  neuer  Dysenteriefälle  hatte  die 
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Krgebnisse  der  früheren  Untereuchungen  bestätigt  Uebertragungs- 
versuche  auf  Thiere  gelangen  nur  unvollkommen,  dagegen  konnten 
Llie  Amoeben  auf  alkalisch  reagirendem  Kaninchenmist,  sterilem 
Wasser,  dem  etwas  Blutserum  oder  Fleischbrühe  zugefugt  war,  bei 
ge^wöhnlicher  sowie  bei  Körpertemperatur  gezüchtet  werden,  aller- 
dings stets  neben  verschiedenen  Bacterienarten.  Nach  der  3.  oder 
4.  Umzüchtung  starben  sie  jedoch  ab.  Die  bacteriologische  Unter- 
suchung von  dysenterischen  Dannveränderungen  sowie  Leberabscessen 
ergab  keine  vorzugsweise  anzutreffende  Bacterienart  Den  Befund 
niid  die  Versuchsergebnisse  von  Chantemesse  und  Widai  hält  K. 
noch  nicht  für  ausreichend,  um  die  Frage  der  Aetiologie  der  Ruhr 
zu  lösen.  Er  gesteht  jedoch  die  Möglichkeit  zu,  dass  auch  andere 
^Mikroben  Darmentzündung  und  Darmverschwärung  verursachen 
könnten. 

Die  Leberabscesse  werden  in  idiopathische  und  dysenterische  ge- 
schieden. Bei  den  ersteren  fanden  sich  in  7  von  8  untersuchten 
Fällen  Micrococcen  in  den  Schnitten  der  Abscesswand,  einmal  wuixlen 
keine  Mikroben  gefunden.  Die  Cultur  ergab  den  gelben  Eitercoccus 
und  den  weissen  Traubencoccus.  Von  dieser  Abscessfoi-m  durch  kein 
ivesentliches  anatomisches  Moment,  sondern  nur  durch  die  Anwesen- 
heit der  Amoeben  verschieden  ist  der  dysenterische  Leberabscess, 

Die  Amoeben  gelangen  in  die  Leber  aus  den  Darmgeschwüion 
auf  dem  Wege  der  CapiUaren  und  Pfortaderwurzeln,  sie  tragen 
Mikroorganismen  mit  sich  dahin  und  werden  so  zu  indirecten  Er- 
regem der  Eiterung.  Dass  mikrobenfreie  Amoeben  Eiterung  erregen 
sollten,  hält  K  für  zweifelhaft.  In  den  Schnitten  findet  man  die 
Amoeben  sowohl  im  Detritus  der  Wand  als  auch  im  angrenzenden 
Lebergewebe  zwischen  den  Zellen  und  in  den  CapiUaren,  in  den 
meisten  Fällen  aber  ausserdem  noch  verschiedenartige  Bacterien. 
Amoeben  wurden  auch  in  einem  secundären  Lungenabscess  und  im 
Empyemeiter  nach  Leberabscess  geftmden. 

Der  Inhalt  der  Abscesse  ist  rahmig,  die  Wand  bei  älteren 
bindegewebig.  In  alten  Abscessen  findet  man  keine  Bacterien,  weil 
sie  in  der  abgeschlossenen  Abscesshöhle  mit  der  Zeit  zugrunde 
gehen. 

Manchmal  kommen  oberflächlich  liegende  Nekrosen  des  Leber- 
gewebes vor  und  zwar  auch  bei  idiopathischem  Abscess.  Im  Inhalt 
dieser  Herde  findet  man  nur  nekrotisches  Gewebe,  weder  Amoeben 
noch  Mikroben,  auch  keine  Eiterzellen. 

Aus  den  vorUegenden  Beobachtungen  gehe  hervor,  schliesst  if., 
dass  die  Amoeben  bei  den  dysenterischen  Leberabscessen  eine 
ätiologische  Bolle  spielen,  während  die  idiopathischen  Leberabscesse 
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durch  aus  dem  Intestinaltract  stammende  pyogene  Microorganismeii 
hervorgerufen  werden. 

Besonders  erwähnenswerth  scheinen  uns  zwei  F&Ue  iron  Tuler- 
ctdose  mit  Darmgeschwüren  zu  sein,  welche  K,  in  der  eben  citirtai 
Arbeit  anführt  In  diesen  Fällen  fanden  sich  Leberabsoesse,  in 
deren  eitrigem  Inhalt  Amoeben  vorhanden  waren. 

In  einer  kurzen  im  folgenden  Jahre  erschienenen  Mittheilunz 
berichtet  Z.**)  über  zwei  Dysenteriefälle  in  Griechenland  (Athen),  die 
er  zu  untersuchen  Gelegeidieit  hatte.  Bei  beiden  gelang  der  Nach- 
weis der  Amoeben.  Femer  bemerkt  K.  MassitUin  gegenüber,  daiv>: 
es  sich  in  den  von  diesem  beobachteten  Krankheitsfällen,  wenn 
M.  dieselben  auch  als  verschiedene  Dannerkrankungen  anfE&sst 
seiner  Meinung  nach  eben  wegen  des  Amoebenbefundes  um  Dysenterie 
acuter  und  chronischer  Form  gehandelt  habe. 

Die  letzte  bisher  erschienene  Publication  **)  desselben  Auton 
über  die  Dysenterieamoebe  berichtet  über  inzwischen  gelungene 
Cultur-  und  Uebertragungsversuche  auf  Thiere.  Die  Angaben 
einiger  Autoren  über  Amoebenfunde  bei  verschiedenartigen  Darm- 
erkrankungen und  auch  bei  Gesunden  erklärt  K.  dadurch,  dass  es 
sich  hiebei  um  andere  von  der  Dysenterieamoebe  verechiedene 
Protozoen  gehandelt  habe. 

Zur  Cultur  der  Amoeben  erwies  sich  ein  Strohdecoct  von 
20—80  gr  auf  2  Liter  Wasser  am  geeignetsten.  Die  günstigste 
Züchtungstemperatur  lag  zwischen  30  und  S8^  C.  Nach  24  bis 
48  Stunden  entwickeln  sich  junge  Amoeben,  die  viel  kleiner  sind 
und  keine  Pseudopodien  ausstrecken;  sie  wachsen  in  den  weiteren 
Tagen  zu  grossen  Amoeben  heran  und  strecken  Pseudopodien  ans. 
Noch  später  konunt  es  zur  Bildung  eigenthümlicher  runder,  ruhen- 
der Körper  mit  kleinem  Kern  und  feinem  Protoplasma,  die  K.  als 
Sporen  bezeichnet  Setzt  man  zum  Strohdecoct  neutrale  oder 
schwach  alkalische  Bouillon  hinzu,  so  entwickeln  sich  aus  den 
Sporen  neuerdings  Amoeben.  Aus  einem  Leberabscess,  der  nnr 
Amoeben  enthielt,  gelang  es  durch  3  Umzüchtungen  Beincnltoren 
zu  erhalten. 

üeber  erfolgreiche  ThieiTersuche,  welche  K,  mit  amoeben- 
haltigen  Stühlen  und  Amoebenculturen  ausgeführt  hat^  wird  an 
anderer  Stelle  berichtet. 

Zur  Controle  wurden  ausserdem  Veimiche  an  Katzen,  in  der- 
selben Weise  wie  mit  den  Amoeben,  mit  mehreren  aus  dysenterischen 
Stühlen  gezüchteten  Bakterien  und  mit  dem  Chantemesse^  WidaTsde» 
Bacillus  angestellt,  die  sämtlich  negative  Ergebnisse  lieferten. 
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Aus  diesen  Versnchen  folgt  nach  Kartulis,  „dass  die  Dysenterie- 
amoeben  cUlein  als  die  Ursache  der  Dysenterie  anzusehen  sind." 

Pfeiffer'^)  fand  in  den  Stühlen  einiger  ruhrkranker  Kinder 
Amoeben,  während  die  Mehrzahl  anderer  Kinder  mit  blutig- 
schleimiger  Ausleerung  keine  Amoeben  hatten.  Nartnand  (bei 
Pfeiffer)  in  Hongkong  sah  bei  zwei  Fällen  von  Colitis  massenhaft 
Amoeben  von  0.0025  mm  Grösse  im  Stuhle. 

Eine  sehr  ausführliche  und  gründliche  Bearbeitung  in  klinischer 
und  anatomischer  Hinsicht  erfuhr  die  mit  dem  Namen  der  Amoeben- 
dysenterie belegte  Krankheitsform  durch  Cauncüman  und  Lafleur,*^) 
welche  die  Resultate  ihrer  Forschung  in  einer  unlängst  erschienenen 
umfangreichen  Monographie  niedergelegt  haben.  Die  hervorragende 
Bedeutung,  welche  diese  ausgezeichnete  Arbeit  fUr  den  uns  be- 
schäftigenden Gegenstand  hat,  dürfte  eine  ausführlichere  Angabe 
des  Inhaltes  derselben  rechtfertigen. 

Grundlage  der  Arbeit  bildet  die  Beobachtung  von  15  Krank- 
heitsfällen und  der  Sectionsbefund  in  8  hievon. 

Nach  einer  Anführung  der  in  der  Literatur  niedergelegten 
Beobachtungen  über  Amoebenfunde  beim  Menschen  geben  die 
Autoren  eine  Beschreibung  der  ruhenden  und  sich  bewegenden 
Amoeben,  welche  in  allem  wesentlichen  mit  den  von  Lösche  Kartulis 
und  anderen  Autoren  herrührenden  übereinstimmt  Hervorzuheben 
wäre  noch  besonders,  dass  die  Autoren  neben  den  anderen,  gewöhn- 
lichen Einschlüssen  der  Amoeben  auch  Blutpigment  in  Form  brauner, 
unregelmässiger  Massen  oder  in  Gestalt  schwarzer  Kömchen  in 
denselben  beobachtet  haben,  letztere  ganz  ähnlich  jenen  in  den 
Malariaparasiten.  Dasselbe  wurde  im  Allgemeinen  häufiger  in  Schnitten 
als  in  frischen  Amoeben  gesehen.  Für  die  Amoebe  wird  der  Name 
Amoeba  dysenteriae  als  bezeichnender  als  der  bisherige  A.  coli  vor- 
geschlagen. Gefärbte  Deckglaspräparate  oder  Schnitte  von  ge- 
härteten Stühlen  gaben  keine  sehr  geeigneten  Objecte  zum  Studium 
der  Amoeben  ab.  Desto  besser  liessen  sich  die  feineren  Structur- 
verhältnisse  derselben  an  Schnitten  gehärteter  Gewebe  nachweisen. 
In  so  hergestellten  Präparaten  liess  sich  ein  Einblick  sowohl  in 
den  Bau  des  Kernes  als  in  die  Structur  des  Zellleibes  gewinnen. 

Vom  klinischen  Standpunkte  werden  die  Krankheitsfälle  in 
solche  von  massiger  Intensität,  schwere  mit  gangränösen  Verände- 
rungen einhergehende  und  endlich  in  chronische  eingetheilt.  Der 
Verlauf  zeichnet  sich  durch  häufige  Remissionen  und  Exacerbationen 
aus.  Die  acut  beginnenden,  meist  schweren  Fälle  haben  eine  Dauer 
von  wenigen  Wochen,  die  massig  schweren  währen  länger  und 
bilden  den  üebergang  zu  den  chronischen,  die  viele  Monate  an- 
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halten  können.  Der  Ausgang  erfolgt  entweder  in  Genesung  oder 
ist  bei  den  schweren  gangränösen  Fällen  ein  rasch  tödtlicher 
Dazwischen  liegen  langwierige  Fälle,  die  endlich  anch  in  Heüong 
oder  im  ungünstigen  FaUe  in  Folge  von  complicirenden  Erkranknnge 
oder  durch  zunehmende  Entkräftung  tödtlich  endigen.  In  alles 
länger  dauernden  FäUen  kommt  es  zur  Entwicklung  von  Anäimt 
Diarrhoische  Stühle  bilden  das  wichtigste  Symptom  der  Krankheit. 
Bei  den  gangränösen  Foimen  kommen  30 — 40  Stühle  des  Tags  vor. 
bei  den  acuten  4—10.  Sie  sind,  je  nach  Form  und  Grad  der 
Dysenterie,  bald,  wie  bei  der  gangränösen  Form,  mehr  wässerig, 
nur  wenig  fäcal  mit  necrotischen  Gewebsfetzen  gemengt,  von  höchst 
intensivem  Geruch  und  graugrünlicher  oder  rötlichbraoner  Farbe, 
bald,  besonders  bei  den  chronischen  Fällen,  mehr  breiig  bis  geformt 
Zwischen  diesen  Formen  der  Entleerungen  gibt  es  mannig&che 
Uebergänge.  Immer  enthalten  sie  mehr  oder  weniger  mebn 
blutig  tingirten  Schleim.  Die  Beaction  der  Stühle  ist  mei^t 
alkalisch. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  dei^elben  ergibt  neben  rotheo 
und  weissen  Blutkörperchen  sehr  zahlreiche  gequollene  Epithelzellen, 
die  von  den  Amoeben  oft  schwer  zu  unterscheiden  sind  und  Char- 
cot'sche  Krystalle;  bei  den  gangränösen  Formen  necrotische  Ge- 
webstrümmer  und  zahlreiche  Bacterien,  manchmal  in  grosser  Anzahl 
Cercomonaden.  Die  Amoeben  findet  man  in  allen  Stadien,  vorwi^end 
in  den  schleimigen  Massen,  bei  chronischen  Fällen  mit  geformten 
Stühlen  trifft  man  sie  in  dem  den  Kothsäulen  anhaftenden  Schleime. 
Ihre  Menge  ist  sehr  wechselnd.  Sie  können  zeitweilig  ganz  fehlen 
Im  Allgemeinen  sind  sie  in  den  alkalischen  Stühlen  reichlicher  und 
in  lebhafterer  Bewegung  als  in  jenen  von  sauerer  Eeaction. 

Zu  Beginn  der  Erkrankung  besteht  manchmal  Naosea  oder 
Erbrechen.  Kolikartiger  Bauchschmerz  tritt  bei  den  acuten  und 
gangränösen  Formen  sowie  den  Exacerbationen  der  chronischen 
auf.  Tenesmus  kommt  nur  bei  den  schweren,  vor  allem  den  gangrä- 
nösen vor.  Fieber  ist  nicht  häufig,  unregelmässig  und  meist  dnrdi 
Complicai/ionen  bedingt.  Die  wichtigste  hievon  ist  der  Leberabscess^ 
der  bei  der  Amoebendysenterie  häufiger  vorkommt  als  bei  anderen 
Dysenterieformen.  Durch  das  Zwerchfell  hindurch  kann  es  anch 
zur  Infection  der  rechten  Lunge  und  dadurch  zum  Lungenabscess 
kommen.  Dieser  kündigt  sich  durch  Schmerz  in  der  rechten  Seite, 
Fieber  und  Schweisse  an;  in  der  Folge  wird  ein  eitriges  oder  blutig- 
eitriges amoebenhaltiges  Sputum  ausgeworfen.  Peritonitis  kommt 
sowohl  in  Folge  von  Perforation  als  ohne  solche  vor;  gelegentlich 
kommt  es  zu  Darmblutungen. 


Beobachtungen  nnd  Versuche  über  die  sogenannte  Amoebendysenterie.  521 

Die  Amoebendysenterie  ist  eine  schwere  und  in  ihrer  Prognose 
immer  zweifelhafte  Erkrankmig. 

Die  Therapie  bestand  neben  der  üblichen  Diät  vor  allem  in 
internem  Qebrauche  von  Chinin  und  in  Rectalinjectionen  von  Subli- 
matlösungen (1:3000—5000)  oder  Chininclysmen  (1:1000—5000). 
Die  Besultate  waren  keine  sehr  glänzenden,  indem  es  oft  nur  ge- 
lang, die  Amoeben  an  Zahl  zu  verringern  oder  doch  nur  voiniber- 
gehend  zum  Schwinden  zu  bringen.  Drei  Kranke  wurden  geheilt, 
zwei  gebessert,  bei  einem  war  die  Beobachtung  noch  nicht  abge- 
schlossen, neun  starben. 

Die  afuxtamischen  Veränderungen  der  Darmwand  bestehen 
nach  C,  und  L.  vor  allem  in  Verdickung  derselben,  welche  besonders 
die  Submucosa  betrifft.  Sie  sind  des  Weiteren  charakterisirt  durch 
fortschreitende  Infiltration  und  Erweichung  der  Submucosa  mit 
folgender  Necrose  des  darüberliegenden  Schleimhautgewebes.  So 
kommt  es  zur  BUdnng  von  Geschwüren,  von  welchen  man  4  Formen 
unterscheiden  kann:  Erstens  solche,  welche  durch  eitrige  Infiltration, 
Erweichung  und  Höhlenbildung  in  der  Schleimhaut  mit  einer  kleinen 
Oe£fhung  in  letzterer  charakterisirt  sind;  zweitens  solche  mit  nur 
leicht  unterminirten  Bändern,  die  nur  einfache  Vertiefungen  in  der 
verdickten  Submucosa  darstellen;  drittens  Geschwüre  mit  glatten 
Rändern  und  glatter  Basis;  viertens  Geschwüre  mit  ausgebreiteter 
Necrose  in  der  Umgebung. 

Die  histologische  Untersuchung  der  Darmschleimhaut  an  den 
Stellen  der  Geschwüre  ergab  folgenden  Befund :  An  den  Geschwürs- 
rändem  sind  noch  Reste  von  Drüsenschläuchen  vorhanden.  Hier 
und  am  Geschwürsboden  wird  oft  Epithelwucherung  mit  Neubildung 
von  Drüsen  angetroffen.  Im  Inhalte  der  Geschwürshöhlen  finden 
sich  Eiterzellen  und  Amoeben,  die  Wand  wird  von  homogen  ge- 
wordenem aufgelockertem  Gewebe  gebildet,  die  Submucosa  ist  rings- 
um infiltrirt.  Ist  es  zur  Eiterung  gekommen,  so  finden  sich  regel- 
mässig Bacillen  und  Micrococcen,  und  die  Amoeben  werden  spärlicher. 
Es  gibt  aber  Geschwüre  ohne  Bacterien  und  ohne  Eiterung,  und 
in  diesen  sind  sehr  zahlreiche  Amoeben  vorhanden.  In  einem  Falle 
durchdrangen  die  Amoeben  auch  die  Muscularis  und  wurden  in 
grosser  Menge  im  Mesocolon  gefunden.  An  Stellen,  wo  der  Process 
rasch  fortschreitet,  sind  besonders  zahlreiche  Amoeben.  Am  Boden 
der  Geschwüre  findet  sich  oft  ein  vielleicht  aus  degenerirten  Binde- 
gewebe gebildetes  Beticulum.  Die  Follikel  sind  stets  nur  secundär 
betheiligt  Die  Amoeben  vermehren  sich  warscheinlich  nicht  nur 
im  Darmgewebe,  sondern  auch  im  Darminhalt. 

Lä>erahscesse  fanden  sich  in  6  Fällen,  einzeln  oder  zahlreich  j 
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ihr  Lieblingssitz  ist  der  rechte  Lappen.  Der  Inhalt  derselben  war 
in  den  kleineren  eine  halbtransparente  Masse,  in  den  filteren  eine 
granbr&nnliche ,  mit  necrotischen  Gewebstrfinunem  antermaigte 
Flüssigkeit  Nie  war  derselbe  eigentlich  eitrig.  Der  Abscess  be- 
ginnt im  interlobnlären  Gewebe  nnd  findet  zunächst  seine  Begrenznnf 
an  dem  portalen  Bindegewebe;  breitet  er  sich  weiter  aas,  so  ver- 
fällt dieses  dennoch  nicht  der  allgemeinen  Verflfissignng,  sondern 
bildet  im  flüssigen  Abscessinhalt  feste  Gewebstrümmer.  Eigentlich 
entzündliche  Veränderungen  finden  sich  nur  in  ganz  acaten  FäU^, 
Amoeben  findet  man  in  den  Abscessen  stets,  besonders  zahlrddi 
in  den  kleinen;  sie  befinden  sich  im  Inhalt  nnd  in  der  Peiipherit'. 
überschreiten  gewöhnlich  das  Gebiet  der  umgebenden  Necrose  nidit 
Eine  fibröse  Wand  besitzen  nur  die  älteren  Abscesse,  sonst  wird 
dieselbe  durch  necrotisches  Gewebe  gebildet  In  alten  Abscessen 
findet  man  weniger  Amoeben,  dagegen  manchmal  Bacterien,  besonders 
den  Bacillus  coli.  Eigentliche  Eitermicroben  wurden  nicht  gefunden, 
und  die  vorhandenen  Gewebsläsionen  entsprechen  nach  der  Ansiclit 
von  C.  und  L.  nicht  solchen,  welche  durch  Bacterien  hervorgemfeD 
werden. 

Eine  weitere  Veränderung  im  Lebergewebe,  die  bei  Amoeben- 
dysenterie  gefunden  wird,  ist  die  Necrose,  Sie  tritt  in  der  Mitt« 
der  Leberläppchen  um  die  Centralvene  herum  auf  und  ist  den 
Necrosen  in  der  Leber  bei  anderen  Infectionskrankheiten,  besond»^ 
dem  gelben  Fieber,  analog.  In  den  necrotischen  Partien  findet 
man  keine  Amoeben.  Ueber  die  Entstehung  dieser  Necrose  stellen 
C,  und  L.  die  Ansicht  au^  dass  sie  durch  Aufnahme  von  Stoff- 
wechselproducten  der  Amoeben  aus  den  Darmgeschwüren  erzeugt 
würden.  Aus  den  necrotisch  veränderten  Stellen  des  Lebergewebes 
gingen  in  der  weiteren  Folge  durch  Erweichung  und  Zerfall  die 
Abscesse  hervor,  und  zwar  infolge  der  nachträglichen  Einwanderong 
der  Amoeben. 

In  drei  Fällen  fand  man  Lungenabscessej  welche  sich  Abscessen 
der  oberen  Fläche  der  Leber  angeschlossen  hatten.  Die  Wände 
derselben  sind  bald  glatt,  bald  zerfressen,  in  der  Umgebung  ist 
interstitielle  Pneumonie.  Der  Inhalt  besteht  aus  kömigem  Detritus, 
rothen  Blutkörperchen  nnd  nur  wenig  Eiterzellen.  Die  Amoeben 
liegen  im  Inhalt,  in  der  Wand  und  im  umgebenden  Lungengewebe 
So  wie  in  der  Leber  fehlt  auch  hier  die  Eiterung. 

Peritonitis  wurde  8 mal  gefunden;  sie  war  in  2  Fällen  eine 
allgemeine,  mit  zahlreichen  Amoeben  im  Exsudat,  in  dem  3.  Falle, 
wo  es  sich  um  locale  Peritonitis  in  der  Lebergegend  handelte, 
fehlten  dieselben. 
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In  einer  weiteren,  allgemeinen  Besprechung  der  anatomischen 
V^erliUtiiisse  wird  nochmals  darauf  hingewiesen,  dass  die  durch  die 
A^moeben  hervorgerufenen  Gewebsveränderungen  in  allen  Organen 
principiell  die  gleichen  sind  und  nur  durch  die  verschiedene  anato- 
mische Stmctur  derselben  in  unwesentlichen  Einzelheiten  abgeändert 
^vei'den.  Am  reinsten  treten  die  Eigen thflmlichkeiten  der  Amoeben- 
^^rlLung  in  der  Leber  auf,  während  sie  im  Darm  durch  die  com- 
binirende  Wirkung  der  Bacterien  verdeckt  werden  können. 

Die  Amoeben  werden  wahrscheinlich  mit  der  Nahrung  oder  dem 
Trinkwasser  angenommen,  passiren  Magen  und  Dftnndarm  ohne 
Veränderungen  zu  erregen,  wohl  weil  sie  erst  im  Dickdarm  die  zu 
ihrer  weiteren  Entwicklung  nothwendigen  Bedingungen  treffen. 
In  die  Leber  kOnnen  die  Amoeben  sowoU  auf  dem  Wege  der  Blut- 
babn  als  durch  die  Bauchhöhle,  nachdem  sie  die  Darmwand  durch- 
setzt haben,  gelangen.  Sie  könnten  endlich  durch  directe  Ein- 
wanderung aus  dem  Duodenum  in  die  Gallenwege  eindringen. 

Beim  Studium  der  in  der  Literatur  vorhandenen  Arbeiten  älterer 
und  neuerer  Autoren  über  Dysenterie  glauben  C,  und  L,  auf  Grund 
der  von  denselben  gegebenen  Beschreibungen  des  anatomischen 
Befundes  aanelimen  zu  können,  dass  einzelnen  Autoren  sicher  Fälle 
von  Amoebendysenterie  vorgelegen  wären.  Ausser  reinen  Fällen 
von  Amoebendysenterie  gibt  es  auch  Fälle  von  Combination  mit 
anderen  Dysenterieformen,  z.  B.  der  diphtheritischen. 

Zum  Schlüsse  ihrer  Monographie  heben  C,  und  L.  nochmals  die 
^Eigenart  der  Amoebendysenterie  hervor,  welche  es  nothwendig 
macht,  dieselbe  als  eine  ätiologisch,  klinisch  und  anatomisch  selbst- 
ständige Erankheitsform  zu  betrachten.  Sie  wird  durch  die  Amoeba 
dysenteriae  hervorgerufen,  wie  man  nach  deren  constantem  Vor- 
kommen in  den  Stühlen  und  den  krankhaft  veränderten  Organen, 
femer  auf  Grund  der  Thierversuche  von  Kartulis  annehmen  muss. 
Die  Krankheit  ist  sehr  verbreitet,  kommt  in  den  meisten  Ländern 
Europas,  den  Vereinigten  Staaten  und  in  den  Tropen  vor.  Es  ist 
jene  Form  der  Dysenterie,  welche  man  gewöhnlich  Tropendysenterie 
genannt  hat. 

Beobachtungen  über  einen  Fall  von  dysenterischen  Leber- 
abscessen  mit  folgender  Gangrän  der  Bauchdecken  theilt  Nasse^) 
mit.  Es  handelte  sich  um  einen  aus  Nordamerika  stammenden 
Kranken,  bei  welchem  mehrere  graugrünen  Eiter  enthaltende  Leber- 
abscesse  eröffnet  wurden. 

In  der  Folge  entstand  fortschreitende  Hautgangrän  in  der 
Umgebung  der  Indsionswunden.  Gleichzeitig  war  hartnäckiger 
Durchfall  mit  blutig-schleimigen  Stühlen  vorhanden.    Die  Section 
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ergab  Leberabscesse  in  beiden  Lappen  und  einige  kleine  Necro^i 
mit  centraler  eitriger  Einschmelzung,  im  ganzen  Dickdarm  hoch- 
gradige ausgedehnte  frische  Dysenterie.  Im  Gewebssafte  der  Danzt- 
geschwüre,  im  Darminhalt  und  im  Abscesseiter  wurden  Zellen  ge- 
funden, die  N.  für  abgestorbene  Amoeben  halten  musste.  In  des 
Darmschnitten  fand  man  im  necrotischen  Gewebe  zahlreiche  Spalt- 
pilze verschiedener  Art.  In  den  tieferen  Schichten,  wo  die  Gangrän 
frisch  war,  und  die  entzündlichen  Veränderungen  im  omg^ebendeo 
Gewebe  zutage  traten,  waren  nur  wenig  Spaltpilze,  dagegen  zahl- 
reiche Amoeben  zu  finden.  Die  letzteren  lagen  auch  im  anscheinend 
noch  gesunden  Gewebe  der  Umgebung.  An  weiter  eiitf(»iiteB 
Stellen,  im  gesunden  Gewebe  der  Darmwand,  fehlten  sie.  In  döi 
necrotischen  Herden  in  der  Leber  fanden  sich  gleichfalls  zerstreoi 
Amoeben  in  nicht  so  grosser  Anzahl  wie  im  Darme.  Einig^nale 
lagen  sie  in  den  kleinsten  Aesten  der  Pfortader.  In  diesen  kleintai 
Herden  sah  man  nur  wenig  Spaltpilze.  In  den  grösseren  Abscess^ 
kamen  die  Amoeben  in  geringer  Zahl  vor,  in  einem  alten  ab- 
gekapselten fehlten  sie  vollkommen.  In  den  Schnitten,  welche  aus 
den  gangränösen  Hautpai*tien  und  deren  Umgebung  angefertigt 
worden  waren,  fand  man  die  Amoeben  gleichfalls  am  Hände  der 
Gangrän  besonders  dicht,  während  hier  die  im  necrotischen  Gewebe 
reichlichen  Spaltpilze  nur  spärlich  angetroffen  wurden.  Die  Amoeben 
drangen  ausserdem  auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen  ins  angrenzende 
Gewebe  vor. 

Ueber  den  ätiologischen  Zusammenhang  zwischen  Dysenterie. 
Leberabscess  und  den  Amoeben  möchte  sich  N.  auf  Grund  seines 
einzigen  Falles  nicht  aussprechen,  hält  einen  solchen  aber  fax 
wahrscheinlich.  Ebensowenig  lässt  sich  ein  ursächliches  Verhältniss 
zwischen  der  Hautgangrän  (Nosocomialgangrän  ?)  und  den  Amoeben 
behaupten,  doch  bleibt  au£fallend,  dass  die  Amoeben  nach  ihrer 
Lage  im  Gewebe  wie  Vorläufer  der  Gangrän  auftreten,  während 
an  diesen  Stellen  Spaltpilze  fehlen.  Der  Fall  selbst  wird  so  anf- 
gefasst,  dass  Patient  früher  schon  an  einer  leichten  chronischen 
Dysenterie  litt,  welche  zu  den  älteren  Leberabscessen  fahrte,  und 
dass  dieser  Process  in  letzter  Zeit  eine  Exacerbation  erfuhr. 

Talamon^)  kommt  auf  Grund  eines  Ueberblickes  über  die  bis- 
her vorliegenden  Beobachtungen  und  Versuche  über  die  Aetiologie 
der  Dysenterie  zu  der  Meinung,  dass  dieselbe  keineswegs,  auch  be- 
züglich der  Amoeben,  sicher  gestellt  sei  und  dass  wir  genöthigt 
wären,  ätiologisch  verschiedene  Formen  von  Dysenterie  anzunehmen. 
Er  weist  schliesslich  darauf  hin,  dass  das  ursprüngliche,  durch  den 
ersten  Krankheitserreger  hervorgerufene  Krankheitsbild  durch  Mit- 
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Wirkung  anderer  parasitÄrer  Organismen,  welche  den  Darm  be- 
wohnen, verändert  werden  kann. 

Aus  einer  kurz  vor  Abschluss  vorliegender  Arbeit  erschienenen 
ausführlichen  Zusammenstellung  der  in  den  letzten  25  Jahren 
veröffentlichten  Arbeiten  über  die  pathologische  Anatomie  und 
Aetiologie  der  Ruhr  von  Wesener  ^)  sei  der  Schlusssatz  wieder- 
gegeben, zu  welchem  der  Autor  bezüglich  der  Aetiologie  der  Tropen- 
dysenterie kommt:  „Die  endemische  (Tropen-)  Ruhr  wird  höchst- 
wahrscheinlich durch  thierische  Parasiten  (Amoeben)  hervorgerufen. 
Sie  ist  nicht  contagiös,  findet  sich  jedoch  nicht  auf  die  Tropen  be- 
schränkt, sondern  weiter  verbreitet  vor.  Anscheinend  sind  die  Amoeben 
nur  die  primären  Krankheitserreger  und  werden  die  Veränderungen 
zum  Theil  durch  Bacterien,  die  entweder  primär  einwandern  oder 
durch  die  Amoeben  verschleppt  werden,  bedingt.  Ob  es  sich  femer 
stets  dabei  um  dieselben  Amoeben  handelt,  ist  noch  nicht  ganz 
sicher  festgestellt,  jedoch  nach  den  bisherigen  Untersuchungen 
ziemlich  zweifellos." 

Die  sogenannte  epidemische  Ruhr  würde  dagegen  durch  speci- 
flsche  pflanzliche  Parasiten  hervorgerufen,  welche  möglicherweise 
verschiedenen  Arten  angehören  können.  Auch  bei  der  sporadischen 
Ruhr  spielen  nebst  mechanischen  oder  toxischen  Schädlichkeiten 
wahrscheinlich  gleichfalls  Schizomyceten  eine  Rolle.  Wahrschein- 
lich handle  es  sich  auch  hier  um  verschiedene  Arten,  wozu  vielleicht 
das  Bacterium  coli  conunune  gehöre. 

Wir  schliessen  an  diese  Uebersicht  über  die  Literatur,  welche 
über  die  Amoebendysenterie  vorliegt,  im  Folgenden  unsere  eigenen 
Beobachtungen  und  Versuche  an. 

Krankheitsgeschicbte. 

B,  Q,y  37  J.  alt,  Obercondactear,  war  bis  za  Beinern  33.  Jahre  yon  einigen 
leichten  Erkrankungen  abgesehen  stets  gesnnd.  Zu  dieser  Zeit  reiste  er  nach 
Batayia,  woselbst  er  knrz  nach  seiner  Anknnft  an  einer  schweren  Malariainfection 
erkrankte.  Trotz  fortgesetzter  Chininbehandlnng  dauerten  die  FieberanfäUe  mit 
kürzeren  oder  längeren  Unterbrechnngen  durch  2  Jahre  an,  während  welcher  Fat. 
in  seinem  Kräftezustand  sehr  herabkam.  Er  verliess  Java  und  begab  sich  nach 
Sumatra,  wo  er  an  Beri-Beri  erkrankte.  Kaum  von  dieser  Krankheit  genesen, 
wurde  er,  wie  er  meint,  infolge  übermässigen  (Genusses  von  Früchten  und  schlechtem 
Trinkwasser  im  September  1879  von  Dysenterie  befaUen.  Er  hatte  anfangs  8—10 
flllBsige  Stuhlentleerungen  des  Tages,  die  sich  später  noch  sehr  bedeutend  ver- 
mehrten, und  denen  viel  Blut  und  Schleim  beigemengt  war.  Der  Stuhl  wurde 
stets  unter  grossen  Leibschmerzen  und  heftigem  Zwange  abgesetzt.  Nachdem 
Fat.  dieser  Erkrankung  wegen  19  Monate  vergeblich  auf  Sumatra  in  Spitals- 
behandlung gestanden  war,  reiste  er  nach  Holland  und  Deutschland,  seinem 
Vaterlande,  zurück.  Hier  hielten  die  zahlreichen  flüssigen  und  häufig  blutig- 
schleimigen  Stühle  an,  es  stellten  sich  auch  noch  zeitweilig  FieberanfäUe  ein, 
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doch  beaseite  sich  der  Zustand  des  Fat  im  Allgemeinen  eriieblich.  ISner  k 
J.  1885  eingeleiteten  Chininbehandlnng  wichen  anch  die  Fieberanfille  bftld  gänclid 
während  die  Darmerscbeinnngen,  wenn  auch  in  viel  geringerem  ICaaase,  fort- 
bestanden nnd  mancherlei  therapeutischen  Maassnabmen,  die  im  Laufe  der  nSdistc: 
Jahre  mit  dem  Fat.  vorgenommen  wurden,  trotzten.  In  den  letzten  Jahren  iam 
Fat.  täglich  2—3  dfinnbreiige  Stahle,  welche  nur  zeitweilig  grSssere  Mene^ 
blutigen  Schleimes  enthielten,  und  deren  Absetzung  häufig  schmerxhaftes  Kolkit 
im  Bauche  und  leichter  Stnhhninuig  vorherging.  In  dieser  Weise  dauerte  ass 
Erankheitszustand  bis  zur  Aufiiahme  in  die  Klinik,  welche  am  15.  October  1891 
erfolgte,  an. 

Status  praesens.  Grosser,  kräftig  gebauter,  etwas  abgemagerter  Mann.  Hac 
blass.  Blutbeftind :  2,881,000  rothe  Blutkörperchen  im  Cmm,  gering^e  Lencocytose 
457«  Haemoglobin  (Fleischl),  Körpertemperatur  normal  Keine  Lymphdrfisa- 
anschwellungen. 

An  dem  sonst  normal  gestalteten  Thorax  die  rechte  untere  Oegoid  etwa^ 
ausgeweitet  Lungenbeftmd  vollkommen  normal.  Die  Auscultation  des  Hezae&« 
ergibt  schwache  acddentelle  Geräusche. 

Das  Abdomen  im  (Ganzen  leicht  au^g^etrieben,  die  epigastrische  Oegeod  b^ 
sonders  in  ihrer  rechten  Hälfte  zugleich  mit  den  rechten  unteren  Thoraxpartiai 
stärker  prominent.  Als  Ursache  dieser  localen  stärkeren  Vorwölhang  die  ver- 
grösserte  glatte,  derbe,  nicht  druckempfindliche,  auch  sonst  nicht  aehmenimite 
Leber  zu  tasten,  die  mit  ihrem  unteren  etwas  abgestumpften  Bande  in  der  Hittel- 
linie bis  3  Qnerfinger,  in  der  r.  Parastemallinie  bis  1  querfingerbreit  ober  dif 
Nabelhorizontale  herabreicht.  Die  massig  vergrösserte  harte  Milz  überragt  mit 
ihrem  unteren  Pole  den  Rippenbogen  um  Fingerbreite.  Die  Palpation  der  flbrigsi 
Antheile  des  Bauches  ergibt  allenthalben  normalen  Beftind.  Leichte  Drack- 
empfindlichkeit  in  der  Gegend  der  Flexura  sigmoidea.  Häufiges  KoUem  im  Bandie, 
nur  selten  mit  kolikähnlichen  Schmerzen  verbunden.  Die  Stuhlenileerun^en  er- 
folgen 2— 3 mal  des  Tages;  leichter  Zwang  tritt  nur  zu  Ende  einer  jeden  Defl- 
cation  auf. 

Die  Ausleerungen  sind  stets  mehr  oder  weniger  dünnfltLssig,  sehr  ftbelriechend 
und  enthalten  immer,  bald  mehr  bald  etwas  weniger,  Scbleimbeimengiing.  Dk* 
Farbe  der  rein  ßcalen  Antheile  ist  licht  gelbbraun,  ihre  microscopische  Cnter- 
suchung  ergibt  keinen  in  irgend  einer  Hinsicht  bemerkenswertben  Befund.  Fingt 
man  eine  der  durch  ihr  glasiges  Aussehen  hervortretenden  Setdeimflodoen  henoBw 
80  zeigen  sich  dieselben  galliggelb  und  sehr  häufig  mebr  oder  weniger,  manchmal 
auch  intensiv  blutig  tingirt  Die  microscopische  Untersuchung  dieser  Sehleiah 
flocken  ergibt  nebst  spärlichen  Nahrungsresten  und  zahllosen  verschiedenartiges 
Bacterien  mehr  oder  minder  reichliche,  oft  sehr  zahlreiche  rothe  und  weisse  Blut- 
körperchen und  gequollene  Darmepithelien.  Ausserdem  sieht  man  zwischen  dei 
genannten  Gebilden  einzelne,  manchmal  aber  auch  in  grösster  Menge  neben-  mid 
übereinanderliegende  ruhende  und  in  lebhafter  Bewegung  befindliche  Amoebea. 
die  in  ihrem  Aussehen  und  ihrem  anderweitigen  Verhalten  ganz  den  von  Losch  als 
Amoeba  coli  beschriebenen  Protozoen  entsprechen.  Die  unmittelbar  nach  der 
Entleerung  untersuchten  Stühle  zeigen  die  Amoeben  sämmtlich  in  Bewegung, 
während  nach  mehrstündigem  Stehen  der  Stühle  nur  mehr  einzelne  Bzemplare 
sich  in  Bewegung  befinden,  die  Mehrzahl  aber  kreisrund  und  bewegungslos  aa- 
getroifen  wird,  so  dass  man  sie  von  den  begleitenden  Epithelien  nur  durch  ihr 
stärkeres  Lichtbrechungsvermögen  unterscheiden  kann.  Nach  tagelangem  Stehen 
sind  meist  keine  Amoeben  mehr  zu  finden.    Fast  stets  schliessen  die  Amoeben 
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reihe  und  weisse  Blutkörperchen  ein  und  erscheinen  von  ersteren  oft  förmlich 
erfüUt.  Selten  finden  sich  einzelne  Exemplnre  von  Charcot-Leyden^schen  Erystallen. 
Fäng^  man  die  am  Schlüsse  einer  Stuhlentleerung  unter  stärkerem  Zwange  ab- 
gesetzten Massen  gesondert  auf,  so  zeigen  sich  dieselben  als  nur  aus  blutig  ge- 
färbtem Schleime  bestehend,  der  nebst  den  bereits  erwähnten  Formelementen 
Amoeben  in  grösster  Zahl  enthält.  Die  einzelnen  Sttlhle,  selbst  solche,  die  kurz 
nach  einander  entleert  wurden,  zeigen  einen  sehr  wechselnden  Gehalt  an  Amoeben, 
immer  sind  diese  jedoch  an  den  Schleim  gebunden,  und  nur  höchst  selten  trifft 
man  eine  in  den  f%U»len  Antheilen  des  Stuhles. 

Der  Harn  enthält  keine  abnormen  Bestandtheile. 

Während  des  IStägigen  Aufenthalts  des  Fat.  im  Spitale  ändert  sich  bei 
indifferenter  Behandlung  nichts  in  seinem  Befinden,  und  er  yerlässt  Familien- 
verhältnisse halber  am  28./X.  die  Klinik,  in  deren  ambulatorischer  Behandlung 
er  jedoch  verbleibt  Die  Therapie  besteht  nunmehr  darin,  dass  Fat.  an  jedem 
2.  Tage  ein  Chininklysma  (Chin.  bisulf.  1 :  1000)  erhält,  während  er  täglich  ein 
halbes  Gramm  Chinin,  bisulf.  intern  gebraucht  Wegen  zeitweilig  sich  einstellen- 
der Schmerzen  im  Rectum,  und  weil  Fat.  sich  nicht  immer  regelmässig  einfindet, 
werden  die  Klysmen  oft  durch  mehrere  Tage  (bis  zu  8  Tagen)  ausgesetzt,  während 
Chinin  innerlich  fortwährend  gereicht  wird.  In  dieser  Weise  wird  Fat  durch 
etwa  3  Wochen  behandelt. 

Die  während  der  ganzen  Zeit  fortgesetzte  sorgfältige  Untersuchung  der 
Stahle,  welche  weniger  dttnnflttssig  sind  wie  früher,  und  meist  dttnnbreüge  Con- 
sifltenz  haben,  zeigt  im  Allgemeinen  eine  entschiedene  Abnahme  der  Zahl  der 
Amoeben,  ja,  in  manchen  Stühlen  werden  überhaupt  keine  Amoeben  angetroffen; 
doch  zeigt  sich  hierin  dasselbe  wechselnde  Verhalten  wie  vor  dem  Beginn  der 
Behandlung. 

Vom  28./XI.  ab  wird  der  Fortführung  der  Thierversuche  halber,  die  mit  den 
Stühlen  des  Fat  angestellt  werden,  die  Chinintherapie  ausgesetzt  und  eine  in- 
differente an  deren  Stelle  eingeführt  Nichtsdestoweniger  bessert  sich  das  subjec- 
tive  Befinden  des  Fat  rasch.  Der  Zwang  am  Schlüsse  der  Stuhlentleerungen  wird 
geringer,  Fat  entleert  täglich  nur  1—3  mal  einen  dickbreiigen  Stuhl,  dem  aber 
jedesmal  zu  Ende  blutiger  Schleim  folgt  In  diesem  findet  man  während  einiger 
Tage  keine,  dann  wieder  sehr  zahlreiche  Amoebeh. 

In  den  folgenden  Monaten  (December  1891  bis  April  1892),  während  welcher 
mit  jeder  Behandlung  ausgesetzt  wird,  da  das  Befinden  des  Fatienten  keine  solche 
erheischt,  oder  derselbe  indifferent  behandelt  wird,  macht  die  Besserung  seines 
Gesundheitszustandes  sehr  erfreuliche  Fortschritte.  Sein  Allgemeinbefinden  ist 
ein  vortreffliches,  er  sieht  gegen  früher  blühend  und  wohlgenährt  aus.  Der  Blutbefand 
ergibt  einen  nur  mehr  geringen  Grad  von  Anämie  (4,010,000  rothe  Blutkörperchen 
im  Cmm.,  70  7«  Hämoglobin).  Die  accidenteUen  Herzgeräusche  sind  versohwunden. 
Die  Stuhlentleerung  erfolgt  täglich  einmal  Der  Stuhl  ist  meist  geformt,  seine 
Absetzung  von  keinen  unangenehmen  Empfindungen  begleitet  Das  Aussehen  des 
Stuhles  ist,  soweit  derselbe  facal,  normal,  doch  ist  er  immer  mit  mehr  oder  weniger 
blutigem  Schleime  überzogen,  xmd  zum  Schlüsse  der  Entleerung  folgt  stets  eine 
geringe  Menge  blutig  gefärbten  Schleimes,  der  sich  immer  amoebenhaltig  erweist, 
sehr  häufig  massenhaft  von  Amoeben  erfüllt  ist 

Im  Laufe  des  Sommers  1892  stellt  sich  B.  O.  wiederholt  an  der  SUinik  vor. 
Er  ist  mit  seinem  Befinden  vollkommen  zufrieden  und  imstande  seinem  Berufe 
nachzukommen.  Sein  Aussehen  ist  das  eines  völlig  Gesunden.  Im  Verhalten 
seiner  Ausleerungen,  die  regelmässig  einmal  des  Tages  erfolgen,  ist  keine  Yer- 
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ändenmg  eingetreten.  Gegen  Ende  der  Stahlentleerang  setzt  er  jedesmal  etwss 
blntigen  Schleim  ab,  welchem  Umstände  er  jedoch  kein  besonderes  Gewicht  ba- 
missi  In  diesem  wiederholt  microsoopisch  ontersachten  Schleime  fanden  sLefe 
constant,  oft  in  sehr  bedeatender  Menge,  Amoeben  in  lebhafter  Bewegonf^  und  oft 
strotzend  mit  rothen  BlntkÖrperchen  angeföllt.  Bei  seinem  völligen  Wohlbefindec 
lehnte  Fat  bisher  den  ihm  wiederholt  gemachten  Vorschlag,  sich  zum  Versoebe 
einer  endlichen,  yöUigen  Beseitigung  seiner  Krankheit  wieder  in  die  Klinik  auf- 
nehmen zu  lassen,  ab. 

Mit  den  Stühlen  dieses  Patienten  wnrden  zahlreiche  Uebertragungsi- 
versuche  auf  Katzen,  welche  sich  nach  der  übereinstinunenden  An- 
gabe der  Autoren  am  besten  von  allen  üblichen  Versnchsthieren 
hiefür  eignen,  voi^enommen.  Beiläufig  sei  bemerkt,  dass  Versncie 
an  zwei  Kaninchen  negativ  ausfielen.  Herrn  Prof.  8,  Exner  bin  ich 
für  die  Erlaubniss  diese  Thieiversuche  in  den  Räumen  seine?? 
Vivisectoriums  ausfuhren  zu  dürfen  zu  hohem  Danke  verpflichtet 

KaJtM  L  Erwaehsenes  Thier.  26.  Oktober.  LaiMTotomie.  In  eine  Toige- 
zogene  Dünndarmschlinge  werden  mittels  dicker  Hohlnadel  15  Gern  flussigeD 
Stuhles  injioirt,  der  reiohlioh  blutige  Sohleimflocken  enthält  Amoebengebalt  dieser 
Schleimflocken,  wie  man  sioh  unmittelbar  vor  der  Injection  überzeugen  koimte, 
sehr  reiohlioh.  Als  Antisepticum  wird  Sublimatlösung  (17m)  verwendet,  kask 
die  vorgefallenen  Darmsohlingen  sowie  das  Netz  werden  mit  in  diese  Losung  ge- 
tauchten Bäuschohen  vor  der  Versenkung  in  die  Bauchhöhle  benetzt 

Stühle  an  den  beiden  ersten  Tagen  fest  oder  dickbreiig.  Am  98.  ein  dünner 
Stuhl,  der  eine  blutige  Schleimflocke  enthält,  in  dieser  Amoeben.  An  den  folgen- 
den Tftgen  zahlreiche  blutig-schleimige  Stühle,  die  stets  bedeutende  M«igen  tod 
Amoeben  nachweisen  lassen.  Das  TMer  hört  auf  zu  fressen,  magert  ab  und  ver- 
endet am  8.  Tage. 

Die  Section  konnte  erst  24  Stunden  p.  m.  gemacht  werden.  Bauchdeckenwunde 
geschlossen,  EinstichsteUe  am  Duodenum  reactionslos.  Dünndannschleimhaut  stut 
geschweUt  und  geröthet,  ebenso  jene  des  Dickdarmes.  Die  letztere  an  manchen 
SteUen  matsch,  abstreifbar,  zahlreiche  Ecchymosen. 

Präparate  wurden  von  verschiedenen  SteUen  des  Dickdarms  angefertigt*) 
Färbung  mit  Methylenblau,  Safranin,  Hämatoxylin,  Alauncarmin.  Die  Mucoea  allent- 
halben, an  verschiedenen  Stellen  in  verschiedenem  Grade  und  bis  zu  wechsebder 
Tiefe,  manchmal  in  der  ganzen  Dicke,  necrotisch.  An  der  Oberfläche  steUenweise 
zusammenhängende,  von  der  Unterlage  abgehobene  Membranen  aus  necrotischen 
Massen  gebildet  In  den  obersten  Schichten  der  Submucosa,  deren  Veneo  er- 
weitert und  strotzend  mit  Blut  gefüllt  sind,  um  die  kleinsten  Oefässe  AnhäufiuigBo 
von  Leuoocyten.    Amoeben  sind  trotz  sorgfältiger  Untersuchung  nirgend  zu  finden. 


*)  Als  Fixirungsflüssigkeiten  wurden  verwendet: 

47o  Sublimatlösung  100  Cc. 
Conc.  wässrig.  Picrinsäurelsg.  100  Cc. 
Ameisensäure  Trpf.  12. 
und:  Conc.  wässrige  Picrinsäurelsg.  100  Cc. 

Dest  Wasser  200  Cc. 

Eisessig  3  Cc.      {Wolters^  Arch.  f.  micr.  Anat. 
ferner  Müllor'sche  Flüssigkeit  und  Alkohol.  37.  Bd.    p.  132.   1891.) 
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Katxe  n.  Erwachsenes  Tkier,  Erhielt  am  27.  Oktober  16  Com  flüBsigen, 
reichlich  amoebenhaltigen  Stahles  als  Klysma,  After  durch  Seidennähte  24  Standen 
verBchlossen  gehalten. 

Weder  in  den  Stühlen  noch  in  Schleimpartikelchen,  die  mit  einem  Glasstabe 
aus  dem  Bectum  hervorgeholt  werden,  sind  Amoeben  nachweisbar. 

JKaixe  HL  Junges  Thier,  Aosführang  des  Versnches  in  derselben  Weise 
wio  bei  IL 

Untersuchung  der  Stühle  sowie  des  mit  Hilfe  eines  Glasstabes  gewonnenen 
Darnischleimes  ergibt  während  einer  Beobachtungsdauer  von  mehr  als  14  Tagen 
ein  negatives  Resultat 

Katxe  IV.  Grosses^  kräftiges  Thier,  Am  27.  October  Klysma  von  60  Ccm. 
eines  flüssigen,  an  Amoeben  sehr  reichen  Stuhles. 

Am  4.  Tage  findet  man  in  dem  Darmschleime,  welcher  an  einem  in  das 
Rectum  eingeftüirten  Glasstabe  haften  bleibt,  Amoeben.  Von  da  ab  werden 
Amoeben  in  den  meist  fltlssigen  und  schleimhaltigen  Stühlen  stets  gefunden.  Der 
Schleim  ist  häufig  leicht  blutig  geHürbt,  die  darin  enthaltenen  Amoeben  oft  mit 
rothen  Blutkörperchen  voUgestopfL 

Ohne  dass  das  Allgemeinbefinden  des  Thieres  irgendwie  gelitten  zu  haben 
scheint,  bleibt  das  Verhalten  der  Entleerungen,  sowohl  was  ihr  Aussehen  als  ihren 
Amoebengehalt  betrifft,  während  der  nächsten  6  Tage  unverändert.  Hierauf 
nehmen  die  Stühle  sehr  rasch  die  normale  Beschaffenheit  an.  Amoeben  werden 
während  einiger  Tage  nicht  mehr  gefunden,  dann  zeigen  sich  einige  spärliche, 
ruhende,  endlich  verschwinden  sie  dauernd  aus  den  Stühlen.  Den  Kothsäulen 
klebt  hin  und  wieder  wohl  noch  leicht  blutig  gefärbter  Schleim  au,  der  aber 
keine  Amoeben  enthält.  Nach  einigen  weiteren  Tagen  ist  das  Thier  vollkommen 
und  dauernd  genesen. 

Katxe  V,  Junges  Thier.  Erhält  am  27.  Oktober  ein  Klysma  von  16  Ccm. 
flüssigen,  schleimig-blutigen,  amoebenhaltigen  Stuhles.  Der  After  wird  nicht  ver- 
schlossen. Schon  am  nächsten  Tage  hat  das  Thier  diarrhoische  blutigschleimige 
Entleerungen,  die  reichlich  mit  rothen  Blutkörperchen  erfüllte  Amoeben  enthalten. 
Die  Beschaffenheit  der  Stühle  bleibt  während  der  weiteren  Beobachtungstage  die 
gleiche.    Das  Thier  magert  ab  und  verendet  am  8.  Tage. 

Die  Dickdarmschleimhaut  stark  geschwollen,  geröthet,  an  vielen  Stellen 
ecchymosirt,  keine  Geschwüre,  Dtbmdarm  normal.  Uebrige  Organe  bieten  nichts 
Bemerkenswertes. 

Präparate  von  verschiedenen  Stellen  des  Dickdarms.  Färbung  mit  Methylen- 
blau, Hämatoxylin,  Alauncarmin. 

Die  Mucosa  überall  in  den  oberen  Schiebten  kleinzellig  infiltrirt  Diese 
Infiltration  geht  vielfach  auch  bis  über  die  Mitte  und  betrifft  an  manchen  Stellen 
die  ganze  Dicke  der  Mucosa.  An  vielen  Stellen,  wo  die  zellige  Infiltration  be- 
sonders dicht  ist,  findet  man  Necrosen,  welche  theils  ganz  oberflächlich  sind, 
theils  tiefer  gehen,  selten  die  ganze  Dicke  der  Mucosa  durchsetzen.  Die  ersteren 
sind  meist  flächenhaft,  die  tieferen  dringen  in  Form  von  Streifen  oder  Keilen  in 
die  Schleimhaut.  Wo  die  Necrose  tiefer  reicht,  zeigt  die  Submucosa  der  Aus- 
dehnung der  Necrose  entsprechend  eine  leichte  zellige  Infiltration.  In  der  Mucosa 
zahlreiche,  besonders  den  oberflächlichen  infiltrirten  Schichten  angehOrige  Hämor- 
rhagien.    Die  Gefässe  der  Mucosa  und  Submucosa  stark  gefüllt 

An  der  Oberfläche  der  Schleimhaut  in  dem  dort  anhaftenden  Schleim  zer- 
streut liegende  Amoeben.  An  den  Stellen  der  oberflächlichen  Necrose  liegen 
dieselben  auch  in  den  necrotischen  Massen.    Dort,  wo  die  Necrose  in  tiefere 
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Schichten  der  MacoBa  eindringt,  gehen  anch  die  Amoehen  an  einzelnen  weniges 
Stellen  etwas  tiefer,  gehen  jedoch  nicht  über  die  bereits  völlig  necrotisdien  Ai- 
theÜe  hinaus,  sind  nie  in  dem  angrenzenden  zellig  infiltrirten  Grewebe  oder 
gar  über  dieses  hinaus  zu  finden.  An  vielen  Stellen«  selbst  solchen,  wo  dk 
Mecrose  umfangreich  ist  und  die  ganze  Dicke  der  Schleimhaut  durchdringt  k 
von  Amoeben  überhaupt  nichts  zu  sehen. 

In  den  necrotischen  Partien  zahlreiche  verschiedenartige  Bacterien. 

Katze  VI,  Ertpoehsenes  grosses  Thier.  Erhftlt  am  27.  October  15  Ccsi. 
amoebenhaltigen,  flüssigen  Stuhles  als  Klysma,  Anus  durch  84  Stunden  veischkraa. 

Weder  in  den  Stühlen,  die  theils  breiig,  theils  fest,  stets  von  normalem  An- 
sehen sind,  noch  im  hervorgeholten  Darmschleime  Amoeben.  BeobachtangadaxKr 
drei  Wochen. 

Katxe  Vn,  Erwaehsenes  Thier.  31.  Oktober.  Nach  Laparotomie  wird  is 
den  Dünndarm  1.5  Ccm  reichlich  amoebenhaltiger  Schleim,  welcher  nnnüttdbt: 
vorher  durch  Aspiration  ans  dem  Rectum  der  Katzen  L  und  V.  gewonnen  wurde, 
injicirt.    Sublimatbehandlung  des  Peritoneums  und  der  Bauchdeckenwunde. 

Der  am  nächsten  Tage  abgesetzte  geformte  Stuhl  zeigt  nichts  Abnorme. 
3.  Nov.  Das  Thier  hört  auf  zu  fressen.  Die  Bauchdeckenwunde  infiltrirt.  EeiB 
Stuhl.  4.  Nov.  Die  Bauchdeckenwunde  eitert.  Kein  Stuhl.  Am  5.  Nov.  Ter- 
endet  das  Thier. 

Seetion,  6  Stunden  p.  m.  Von  der  Bauchdeckenwunde  ausgehende  diffi&e 
eitrige  Peritonitis.  Mesenterialdrüsen  des  oberen  Mesocolons  geschwollen.  Di'* 
untere  Hälfte  des  Colons  von  festen  Kothmassen  ausgefüllt,  die  obere  sehr  stiii 
ausgedehnt  und  mit  festen  und  dünnbreiigen  aashaft  stinkenden  Hassen  angefolir. 
Während  die  Schleimhaut  der  unteren  H&lfte  des  Colons  ausser  SohweUung  a!i4 
Röthung  keine  weitere  Veränderung  zeigt,  finden  sich  in  der  Schleimhaat  der 
oberen,  genau  bis  zum  oberen  Ende  der  eingedickten  Kothmassen  reichend,  ia 
der  sehr  stark  gerötheten  vielfach  von  Blutungen  durchsetzten  Schleimhaut  reich- 
liche, etwas  vertiefte  von  leicht  elevirten  und  stärker  gerötheten  Rändern  um- 
gebene necrotisohe  Stellen,  welche  Hanfkom-  bis  Halbkreuzergrosse  besitzen.  Im 
Darminhalt  sowie  insbesondere  in  den  necrotischen  Massen,  welche  den  Boden  der 
Substanzverluste  decken,  zahlreiche  in  lebhafter  Bewegung  begriffene  Amoebec. 
Im  Darmschleime  der  unteren  Hälfte  des  Colons  keine  Amoeben. 

Präparate  wurden  sowohl  von  den  Stellen  der  necrotischen  Subetanzverlnst»; 
als  auch  von  der  angrenzenden  weniger  stark  veränderten  Darmwand  angefertigt. 
Färbung  in  Alauncarmin,  Hämatoxylin,  Safranin,  Methylenblau.  Schnitte  der 
Darm  wand  an  Stellen  der  rundlichen  Substanz  Verluste  zeigen  folgenden  Befand: 

Die  Mucosa  im  ganzen  Umfange  des  Substanzverlustes  in  eine  kömige 
necrotische  Masse  verwandelt  und  durch  Defekt  ihrer  oberflächlichen  Schichteo 
bedeutend  verschmälert,  wodurch  der  macrosoopisch  wahrnehmbare  Substanzverlast 
bedingt  ist.  In  don  unmittelbar  angrenzenden  Partien  die  Mucosa  zwar  noch  in 
ihrer  ganzen  Dicke  erhalten,  aber  die  schlauchförmigen  Drüsen  ihres  I^ithels 
grösstentheils  verlustig.  *  Die  Submuoosa  unter  den  necrotischen  Stellen  der  Macosa 
gleichfalls  u.  zw.  meist  bis  an  die  Muscularis  neorotisch,  jedoch  ist  die  Breiteo- 
ausdehnung  der  Necrose  in  der  Submucosa  etwas  geringer  als  jene  in  der  darüber- 
liegenden  Mucosa.  Soweit  Mucosa  und  Submucosa  nicht  neorotisch  sind,  zeigeo 
sie  einen  ganz  geringen  Grad  von  reactiver  Entzündung.  Diese  letztere  ist  an 
manchen  Stellen  auch  noch  in  den  angrenzenden  Schichten  der  Muscularis 
angedeutet. 

Auch  an  jenen  Partien,  wo  die  Schleimhaut  macroscopisch  nur  Bothung  afid 
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8ch.^wellung  zeigte,  findet  man  in  den  Schnitten  die  oberflächlichen  Schichten  der 
Mucosa  neorotisch^,  das  Epithel  der  Drüsenschläuche  meist  defekt  Die  Submucosa 
zeiget  keine  merklichen  Veränderungen. 

Amoeben  finden  sich  in  geringer  Menge  in  der  völlig  necrotischen  Mucosa. 
Sie    sind  jedoch  sehr  zahlreich  in  der  necrotischen  Submucosa.     Je  nach  dem 
Ora.de,  bis  zu  welchem  die  Necrose  an  den  einzelnen  Stellen  vorgeschritten  ist, 
sind  die  Amoeben  an  Menge  verschieden.    Im  Centrum  der  Necrose,  wo  das  G^ 
\2irebe   zu  einer  formlosen  körnigen  Masse  geworden  ist,  sind  sie  nicht  sehr  zahl- 
reicli ;  sie  fehlen  meist  vollkommen  oder  kommen  doch  nur  einzeln  vor  in  jenen 
Partien,  wo  das  Gewebe  zwar  bereits  neorotisch  ist,  jedoch  im  AUgemeinen  seine 
Stmctur  und  die  Zellkerne  noch  erkennen  lässt;   sie  sind  sehr  zahlreich  in  jener 
Zone  der  Necrose,  welche  den  Uebergang  zwischen  den  beiden  genannten  (Ge- 
bieten bildet.    (Vgl.  Figur  5.) 

In  Schnitten,  welche  von  solchen  Stellen  der  Darmwand  stammen,  wo  sich 
die  Necrose  auf  die  Mucosa  oder  nur  auf  deren  oberflächlichen  Schichten  beschränkt, 
findet  man  die  Amoeben  in  die  ihres  Epithels  beraubten  Drttsenschläuche  einge- 
drtingen,  wo  sie  sich  in  deren  Fundus  stauen,  an  einsselnen  Stellen  jedoch,  bei 
stärkerer  Necrose  der  Mucosa,  bereits  in  die  Muscularis  einwandern. 

An  vielen  Stellen  von  Necrose,  insbesonders  wo  dieselbe  seichter  ist,  sind 
Amoeben  überhaupt  niekt  nackweiabar.  Allenthalben  in  den  necrotischen  Massen 
neben  den  Amoeben  verschiedenartige  Bacterien  in  grösster  Menge;  dieselben 
überschreiten  im  Allgemeinen  das  (Gebiet  der  Necrose  nicht 

Aus  äusseren  Gründen  konnten  die  Thierversuche  erst  nach 
einer  Unterbrechung  von  etwa  vierzehn  Tagen  wieder  anfgenonunen 
werden.  Die  Beschaffenheit  der  Stühle  des  Kranken  hatte  sich 
inzwischen  dahin  geändert,  dass  die  Zahl  der  Amoeben  eine  weit 
geringere  war,  dass  in  manchen  derselben  überhaupt  keine  Amoeben 
angetroffen  wurden.  Ausserdem  hatten  die  Stühle  eine  dünnbreüge 
Consistenz  angenommen.  Im  weiteren  Verlaufe  wurden  sie  geformt 
und  zeigten  nur  einen  Ueberzug  von  Schleim.  Zum  Schlüsse  der 
Stuhlentleemng  folgte  stets  Abgang  von  mehr  oder  weniger  blutig 
tingi]*tem  Schleime  in  wechselnder  Menge. 

Zu  den  nun  folgenden  Versuchen  wurden  die  schleimhaltigen 
breiigen  Stühle  entweder  direkt  verwendet  oder  der  an  den  ge- 
formten Stühlen  klebende  und  der  zum  Schlüsse  entleerte  Schleim 
gesammelt.  Inuner  wurde  die  Anwesenheit  von  Amoeben  in  diesem 
Schleime  vor  dem  Versuche  festgestellt.  Durch  entsprechende  Vor- 
kehrungen war  es  ermöglicht,  zu  Versuchszwecken  immer  ganz 
frischen,  wenige  Minuten  vorher  abgesetzten  Stuhl  zu  erhalten. 

Der  Kürze  halber  seien  im  Nachstehenden  die  Versuche  zu- 
sammengefasst  angeführt.  Ihrer  Ausführung  nach  lassen  sie  sich 
in  drei  Gruppen  bringen. 

I.  Der  amoebenhaltige  Stuhl,  bezüglich  ScJUeinty  wird  den  Thieren 
als  Klysma  beigebrctcht  Dieser  Versuche  wurde  in  der  Zeit  vom 
23.  November  1891  bis  13.  Februar  1892  an  sechs  meist  erwachsenen 
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Katzen  im  Ganzen  10  mal  ausgeführt  Die  eingespritzten  Meng^ 
betragen  2 — 15  Com.  Das  Eectum  wurde  nur  in  einem  Falle  imtd 
24  Stunden  mittels  Naht  verschlossen  gehalten.  Die  Thiere  blieben 
mindestens  zwei  Wochen  in  Beobachtung.  Es  wurden  sowohl  dk 
spontan  entleerten  Stühle  als  der  mit  einem  Grlasrohre  oder  Glas- 
stabe hervorgeholte  Dickdarmschleim  täglich  einer  microscopischeu 
Untersuchung  unterworfen. 

Das  Eesultat  war  in  allen  Fällen  ein  negatives.  Amoebeo 
konnten  nicht  ein  einziges  Mal  bei  allen  Versuchsthieren  nadi«re- 
wiesen  werden.  Vorübergehend  zeigten  einzelne  Thiere  (vielleicht 
durch  das  häufige,  wenn  auch  schonende  Einfuhren  des  ßlasstabes 
verursacht)  katarrhalische  Erscheinungen. 

n.  Injection  von  amoebenhaUigem  Schleim  in  den  Dünndarm 
nach  vorausgegangener  Laparotomie.  Als  ÄntisepHcum  wird  (in  der 
hei  Katee  L  angegebenen  Weise)  SublimcUlösung  (l^lwij  gebrauch. 
Zwischen  19.  November  und  19.  December  1891  wurden  diese  Ver- 
suche an  4  ausgewachsenen  Katzen  vorgenommen.  Die  Menge  de> 
injicirten  Schleims  betrug  0.5—1  Ccm. 

Untersuchung  des  Darminhaltes  der  Thiere  sowie  Beobachtongs- 
dauer  wie  oben. 

Alle  Thiere  zeigten  enteritische  Symptome  mit  meist  blutigen 
Abgängen,  wie  diese  auch  bei  einer  Reihe  von  CtontroUthieren  be- 
obachtet  werden  konnten,  welche  in  derselben  Weise,  aber  nur  mit 
Sublimatlösung,  ohne  Injection  von  Stuhl  behandelt  worden  waren 
Bei  den  obducirten  Thieren  fand  man  intensive  Schwellang  und 
Böthung  der  Dickdarmschleimhaut  mit  Ecchymosen  und  mehr  oder 
weniger  ausgesprochener  Necrose  der  Mucosa ;  in  geringerem  Grade 
war  manchmal  auch  der  Dünndarm  betheiligt  Die  CiontroUthier^ 
zeigten  dieselben  Veränderungen. 

Amoeben  wurden  weder  in  den  Fäcalmassen  noch  in  dem  bei 
der  Obduction  gewonnenen  Darmschleime  gefunden. 

TU.  Verstichstechnik  wie  hei  der  vorigen  Gruppe,  als  Antisepticum 
wird  Salicylsäurelösung  (2— 3^lofJ  verwendet.  In  dieser  Weise  wurden 
die  üebertragungsversuche  vom  2.  December  1891  bis  25.  Febmar 
1892  an  10  Katzen  unternommen.  Die  Menge  des  injicirten  amoeben- 
haltigen  Fäcalmaterials  schwankte  zwischen  0.5  und  11  Ccm. 

Beobachtungsdauer  und  Untersuchung  des  Darminhaltes  der 
Versuchsthiere  wie  bei  den  anderen  Versuchen. 

Amoeben  konnten  auch  bei  den  in  dieser  Weise  behandelten 
Thieren  nicht  nachgewiesen  werden,  die  Thiere  blieben  vollkommen 
gesund  oder  zeigten  höchstens  ganz  leichte  und  vorübergehende 
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kataiThalische  Darmsymptome,  bezüglich  welcher  auf  das  bei  Yer- 
Buchsgrappe  I  Angeführte  hingewiesen  werden  muss. 

Durch  die  besondere  Güte  des  Herrn  Hofrathes  Nothnagel,  für 
welche  ich  mir  an  dieser  Stelle  meinen  Dank  auszusprechen  erlaube, 
wm-de  es  mir  ermöglicht,  einige  weitere  Uebertragungsversuche  mit 
den  Stühlen  eines  zweiten  Patienten  anzustellen,  welcher  an  „Amoeben- 
dysenterie"  litt 

ß,  K,  16jähriger  Schulknabe,  erkrankte  vor  18  Monaten  in  Caicutta  an  Durch- 
fall, mit  6—7  schleimig-blutigen  Entleerungen  des  Tages.  Nach  kurzem  Bestände 
verschwanden  diese  Erscheinungen  rasch  auf  Gebrauch  eines  von  einem  Arzte 
verordneten  Mittels,  um  nach  JahresfHst  wiederzukehren.  Seit  dieser  Zeit  hält 
der  DurchfaU  an,  nur  die  Blut-  und  Schleimbeimengung  schwindet  zeitweilig  aus 
den  Stühlen.  Das  AUgemeinbefinden  des  Kranken  hat  kaum  gelitten,  er  hat 
höchstens  unmittelbar  vor  dem  Stuhlabsetzen  leichte  schmerzhafte  Empfindungen 
im  Abdomen,  keinen  Tenesmus. 

Am  23.  März  1892.  Aufiiahme  in  die  Klinik  Nothnagel,  Der  seinem  Alter 
entsprechend  entwickelte  Patient,  zeigt  guten  Ernährungszustand,  leichte  Blässe. 
Allgemeinbefinden  ungestört;  Thoraxorgane  normal.  Abdomen  nicht  angetrieben, 
nirgends  dmckschmerzhaft. 

Appetit  sehr  gut.    Fat.  verträgt  gewöhnliche  gemischte  Kost  gut. 

Die  Anzahl  der  Stuhlentleerungen  schwankt  zwischen  2  und  6  in  24  Stunden. 
Die  Stühle  sind  von  flüssiger  bis  dünnbreiiger  Consistenz,  vorübergehend  auch 
geformt,  ihre  Farbe  ist  hellgelb  bis  gelbbraun.  Stets  enthalten  sie  mehr  oder 
weniger  blutig  gefärbten  Schleim,  welcher  mit  ihnen  bald  innig  vermengt  ist, 
ihnen  bald  mehr  äusserlich  anhaftet.    Die  Menge  des  Schleimgehaltes  wechselt. 

Die  mieroseopische  ürUerstichung  der  Stühle  ergibt  neben  den  gewöhnlichen 
Beftinden  constant  die  Anwesenheit  von  oft  sehr  reichlichen  Amoeben,  die  in 
ihren  Eigenschaften  mit  der  Amoeha  coli  Lösch  vollkommen  übereinstimmen.  Die 
Zahl  der  Amoeben  in  den  einzelnen  Entleerungen  wechselt.  In  Stühlen,  die  erst 
einige  Stunden  nach  der  Absetzung  untersucht  werden,  findet  man  sie  meist  be- 
wegungslos und  oft  von  stark  lichtbrechenden  scheinbaren  Körnern  (Vakuolen) 
durchsetzt.  Ausserdem  ist  ein  sehr  reichlicher  Gehalt  der  Ausleerungen  an  ver- 
schiedenartigen Bacterien  (Clostridien  u.  a.)  und  wechselnden  Mengen,  oft  sehr 
zahlreichen  Charcot-Leyden'schen  Krystallen  hervorzuheben. 

Die  Therapie,  welche  wegen  allzu  kurzen  Aufenthaltes  des  Kranken  in  der 
Klinik  nur  durch  wenige  Tage  fortgesetzt  werden  konnte,  bestand  in  innerlicher 
Darreichung  von  Eicinusöl  und  Application  von  Chininklysmen  (Chin.  bisulf.  1 :  200). 
Während  dieser  Behandlung  wurde  die  Zahl  der  Amoeben  in  den  Stühlen  etwas 
geringer,  ohne  dass  sich  sonst  an  der  Beschaffenheit  der  letzteren  etwas  ge- 
ändert hätte. 

Thierversuche. 

KcUxe  A.  Ausgewachsenes  Thier,  29.  März  1892  Laparotomie.  Es  werden 
18  Gern  frischen,  flüssigen,  amoebenhaltigen  Stuhles  in  den  Dünndarm  iiyicirt,  als 
Antiseptioum  Salicylsäurelösung  verwendet. 

Bis  zum  8.  Tage  nonnale  Entleerungen,  keine  Amoeben. 

Am  9.  Tage  wird  das  Thier  getödtet  Dannschleimhaut  normal,  keine 
Amoeben  im  Dannschleim. 

Katxe  B,    Erwachsenes  Thier,    29.  März.    Klysma  mit  30  Qom  Stuhl.    Am 


534  I>r-  Friedrich  Koy&cs. 

31.  Wiederholong  des  Klysma,  ebenso  am  9.  und  12.  April.  Das  lliier  Ite 
vollkommen  gesund,  an  den  geformten  Stühlen  haftet  zeitweilig  etwas  Schkk 
der  aber  nie  Amoeben  enthält. 

Kaixe  C.  Ausgewachsenes  trächtiges  Thier,  2.  ApriL  Klysma  Ton  30  Ca 
flüssigen  Stahles.  Die  yorher  ausgeführte  microscopische  Untersachmi^  deaKibs 
ergibt  die  Anwesenheit  von  sehr  reichlichen  in  Bewegung  befindlichen  Antoebd. 
Kein  Bectalyerschluss. 

Die  in  den  nächsten  2  Tagen  abgesetzten  Stühle  zeigen  nichts  Abnoneeä 
Das  Thier  wirft  mehrere  ausgetragene  Junge,  kommt  dem  Säugegeschäfte  in 
völlig  entsprechender  Weise  nach,  zeigt  überhaupt  keine  krankhaflen  ErBcheinungei 

Am  5.  April  findet  man  an  einzelnen  Stellen  der  geformten  Kothsiiüd: 
Klümpchen  leicht  blutigen  Schleimes  klebend,  in  welchem  Amoeben  in  massige* 
Anzahl  vorhanden  sind. 

In  den  folgenden  Tagen  bleibt  das  Verhalten  der  Stühle  ein  ganx  gleicb- 
mässiges.  Das  Thier  hat  täglich  ein  bis  zwei  Entleerungen,  weldie  stets  gefcffst 
und  an  einzelnen  Stellen  mit  Schleim  bedeckt  sind,  der  bald  gelbliche  bald  schwach- 
blutige Färbung  zeigt.  Der  Amoebengehalt  dieses  Schleimes  ist  vidfiieb^ 
Wechsel  unterworfen.  In  einzelnen  Partien  finden  sich  sehr  reichliche  mit  Blgs- 
körperchen  erfüllte  Amoeben,  in  anderen  trifft  man  nach  langem  Sachen  einzdae 
wenige  in  einem  Präparate.  Oft  fehlen  sie  gänzlich.  Das  Befinden  des  Thiere$ 
scheint  dabei  in  gar  keiner  Weise  gelitten  zu  haben. 

Vierzehn  Tage  nach  dem  Infectionsversuche  wird  das  Thier  getödtet 
(15.  April).  Seetüm  wird  sofort  ausgeführt  Dünndarmschleimhaut  normaL  Dick- 
darm enthält  feste  Fäcalmassen,  denen  Schleim  von  dem  früher  beschriebeaeii 
Aussehen  anklebt 

Die  Schleimhaut  ist  ganz  leioht  geröthet,  kaam  geschwellt  Nirgend  em 
Erosion  oder  gar  ein  tieferer  Sabstanzverlast  An  einzelnen  Stellen  haftet  der 
Schleimhaat  glasiger  Schleim  an,  welcher  dieselbe  Beechaffenheit  zeigt  wie  der 
froher  an  den  Kothsäulen  gefundene.  Zieht  man  den  Schleim  ab,  so  zeigt  da 
Macosa  darunter  dasselbe  Aussehen  wie  an  anderen  Orten.  TJntersacht  man  dea 
Schleim  von  verschiedenen  Stellen,  so  zeigt  er  denselben  wechselnden  Gehalt  ac 
Amoeben  wie  jener  der  Faeces,  im  Allgemeinen  ist  die  Zahl  der  Amoeben  Id 
Präparaten,  welche  der  unteren  Hälfte  des  Colons  entstammen,  reichlicher. 

Sämmtliche  in  Alauncarmin  geflürbten  Schnitte^  welche  von  verBchiedeoec 
Stellen  des  Dickdarmes  angefertigt  sind,  zeigen  ausser  einer  massigen  Hyperiünit 
and  Diapedese  nebst  sehr  geringer  Infiltration  in  den  obersten  Schichten  der 
Moscosa  keinerlei  weitere  pathologische  Veränderung.  Die  Hyperämie  ist  in  des 
unteren  Abschnitten  des  Dickdarms  stärker  als  in  den  oberen.  In  dem  reichlich 
mit  rothen  Blatkörperchen  darchsetzten  Schleim,  welcher  der  Muooea  anhaftet, 
hie  und  da  Amoeben  (wegen  der  oberflächlichen  Lage  sohlecht  oonserviit).  Dünn- 
darm normaL 

Eäixe  D.  Ertcciehsenes  Thier.  Erhält  am  3.  April  ein  Klysma  von  24  Ccm 
amoebenhaltigen  Stahles.    Anus  während  24  Stunden  durch  Naht  verschlossen. 

Versach  bleibt  in  jeder  Beziehang  negativ. 

Kaixe  E,  Junges  Thier,  Aasfahrong  des  Versaches  wie  bei  A.  am  3.  ApiiL 
Das  Thier  zeigt  während  einer  Beobachtnngsdauer  von  12  Tagen  kein  Krankheits- 
Symptom,  im  Stuhle  keine  Amoeben. 

EJaixe  F.  Junges  Thier,  Erhält  am  9.  April  eine  Beotalinjecäon  tod 
Vji  Ccm  amoebenhaltigen  Schleims,  welcher  unmittelbar  vorher  durch  Aspiiatiofi 
aas  dem  Dickdarm  der  Katze  C.  gewonnen  war. 
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Am  14.  wird  der  Versuch  in  derselben  Weise  wiederholt 
Am  16.  findet  man  im  Käfig  geformten  Stuhl,  welcher  mit  blutigem  Schleim 
überzogen  ist.    Die  Untersuchung  dieses  Schleimes  ergiebt,  dass  derselbe  keine 
Amoeben  enthält. 

Während  der  weiteren  Beobachtung  zeigt  der  Stuhl  durchaus  normales  Ver- 
halten und  läset  keine  Amoeben  nachweisen. 


Die  bei  den  Kranken  6r.  und  K,  beobachteten  Amoeben,  deren 
Uebertragong  auf  fünf  Katzen  gelang,  sind  nach  allen  an  Urnen 
v/^ahrgenonmienen  Eigenschaften  mit  der  Amoeba  coli  Löschj  A.  dysen- 
teri^ie  Cauncütnan  und  Lafteur  identisch. 

Die  von  den  yerschiedenen  Beobachtern,  von  Lösch  bis  auf 
C€>uncilinan  und  Lafleur,  von  dieser  Amoebe  gegebenen  Beschreib- 
ungen stimmen  miteinander  in  so  hohem  Grade  überein  und  sind 
so  erschöpfend,  dass  hier  in  dieser  Beziehung  nur  auf  einige  wenige 
Punkte  näher  eingegangen  werden  soU. 

Die  Grösse  der  Amoeben  in  den  frischen  Präparaten  schwankt 
nach  den  Angaben  der  meisten  Autoren  innerhalb  ziemlich  weiter 
Grenzen.  Sie  betrug  in  unseren  Beobachtungen  bei  den  kugeligen 
und  ruhenden  Amoeben  16—30  /x  im  Durchmesser.  An  in  Bewegung 
begriffenen  wurden  oft  Längen  von  60  /x  bei  einer  Breite  von  20  /x 
gemessen.  Diese  Zahlen  entsprechen  jenen  von  Lösch  vollkonmien, 
während  von  anderen  Beobachtern  die  untere  Grenze  etwas  niedriger 
angegeben  wird  (Karttdis  und  Hlava  12  /x,  Dock  13  fx).  Die  Kerne 
hatten  eine  durchschnittliche  Grösse  von  6—8  fx.  Die  Grössen- 
verhältnisse  wie  auch  die  übrigen  Merkmale  waren  bei  den 
Amoeben,  welche  von  den  beiden  Ki*anken  und  jenen,  die  von  infi- 
cirten  Katzen  stammten,  die  gleichen.  An  den  Amoeben  der  Schnitt- 
präparate wurde  folgende  Maasse  gefunden:  Durchmesser  der  ganzen 
Amoebe  16—26  fx,  des  Kernes  4—7  /x. 

Die  Scheidung  des  Körpers  in  ein  Endo-  und  ein  Ektosark,  die 
Art  der  Bewegung,  die  Aufnahme  von  Fremdkörpern  aus  der  Um- 
gebung, insbesonders  die  Vorliebe,  mit  welcher  rothe  Blutkörper- 
chen aufgenommen  werden,  fanden  wir  genau  so,  wie  dies  bereits 
vielfach  geschildert  worden  ist.  Bezüglich  des  letztgenannten  Um- 
standes  möchten  wir  hinzufügen,  dass  die  mit  besonders  reichlichen 
rothen  Blutkörperchen  vollgestopften  Amoeben  eine  deutlich  ver- 
ringerte Beweglichkeit  zeigen  und  oft  unter  den  sich  lebhaft  be- 
wegenden übrigen  vollkommen  ruhig  liegen. 

Einzelne  Yacuolen  sind  fast  in  jeder  Amoebe  bei  Anwendung 
stärkerer  Yergrösserungen  zu  sehen,  besonders  reichlich  sahen  wir 
dieselben  jedoch  auftreten,  wenn  die  Amoeben  dem  Absterben  nahe 
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oder  schon  abgestorben  waren.  (Vergl.  Fig.  3).  So  fanden  wir 
den  Amoebenleib  reichlich  mit  Yacnolen  erfallt,  wenn  ein  nati^^ 
Deckglaspräparat  bei  Zimmertemperatoi*  1 — 2  Standen  liegen  e^ 
blieben  war,  oder  wenn  Stühle  erst  einige  Standen  nach  ibm 
Absetzung  zur  Untersuchung  gelangten.  Sind  die  Yacnolen  diid 
sehr  zahlreich  und  ungefähr  an  Grösse  einander  gleich,  so  sieb' 
die  Amoebe  bei  schwächerer  Yergrösserung  gleichmässig  grannlir. 
aus  und  Degenerationsfoimen  anderer  Zellen  täoschend  ähnlid. 
Dabei  besitzen  die  Yacnolen  häufig  einen  sehr  starken  Glanz,  n> 
dass  sie  Fetttropfen  ähnlich  werden.  Das  Auftreten  von  Vacaol«r£ 
in  sehr  reichlicher  Menge  sahen  wir  femer  in  Präparaten,  zn  welcbci 
Chininlösung  zugesetzt  worden  war.  Auch  die  Amoeben  in  nnsenfn 
Schnittpräparaten  erweisen  sich  als  besonders  dicht  mit  Vacoolea 
durchsetzt    (Yergl.  Fig.  6.) 

Des  Yorkommens  von  Pigmentkömehen  in  Amoeben  wird  von 
vei*schiedenen  Autoren  gedacht    Cauncüman  und  Lafleur  sprechen 
dieses  Pigment  als  Blutpigment  an  und  unterscheiden  zwei  Formen 
in  welchen  dasselbe  auftritt:  Irreguläre  braune  Massen  und  scharf- 
begrenzte   schwarze  £ömchen.     Sie   heben    die  Aehnlichkeit  der 
letzteren  mit  dem  Pigment  der  Malariaplasmodien  hervor  und  gebeu 
an,  dass  man  pigmentführeude  Amoeben  häufiger  als  in  den  firischen 
Präparaten  in  den  Schnitten  antrifft    Wir  haben  in  den  Schnittd) 
nie  eine  pigmenthaltige  Amoebe  gefunden,  dagegen  einige  Male  in 
nativen  Präparaten  solche,  welche  braune  Pigmentschollen  (Blo^ 
pigment?)  fährten.    Einmal  glückte  es,  in  einem  frischen  Scbleini- 
Präparate,  welches  aus  einem  Stuhle  des  Pat  G.  stammte,   eine 
Blutpigment  enthaltende  Amoebe   zu  sehen,  welche  einen  höcbt 
äberraschenden  Anblick  gewährte.  An  Grösse  ungefähr  den  anderen 
umgebenden,  welche    zahlreiche   rothe  Blutkörperchen   enthielten, 
gleich,  zeigte  sie  keine  amoeboide  Bewegung  und  scharfe  kreisrunde 
Begrenzung;  ihr  Protoplasma  liess  keine  Trennung  in  Endo-  nod 
Ektosark  erkennen,  sondern  war  gleichmässig  hell,  ohne  wahmehnh 
bare  Granulation;  sie  enthielt  eine  grosse  Zahl  stäbchenförmiger 
schwarzer  Pigmentkörnchen,  welche  sich  in  lebhaftester  tanzender 
Bewegung  befanden.     So   glich  diese  Amoebe  vollkommen  einem 
riesigen  Malariaplasmodium.    Das  Durchsuchen  anderer  Präparate, 
die  von  demselben  Stuhle  genommen  waren,  nach  weiteren  solchen 
Amoeben  blieb  erfolglos ;  auch  später  wurde  nie  mehr  eine  ähnliche 
gefunden. 

Der  Kern  der  Amoeben,  im  nativen  Zustande  meistentheils  schwer 
zu  sehen,  trat  in  unseren  Schnittpräparaten  ungemein  scharf  hervor, 
insbesonders  an  in  Picrinsäure-Sublimat- Ameisensäuregemische  fixirtan 
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und  mit  Alauncarmin  gefärbten  Präparaten.  Er  stellte  sich  als  ein 
kreisnmdes,  seltener  ovales  oder  nnregelmässig  stnmpfeckiges  Gebilde 
dar,  dessen  Band  hänfig  eine  mehr  oder  weniger  gleichmässige 
ringförmige  Verdickung  zeigte.  Solche  Verdickungen  waren  mit- 
unter auch  nur  an  umschriebenen  Stellen  sichtbar,  wodurch  leisten- 
artige Vorsprünge,  nach  dem  Inneren  des  Kerns  zu  gerichtet,  ent- 
standen. (Vergl.  Fig.  6.)  Solche  Bildungen  wurden  auch  von 
Cauncüman  and  Lafleur  beschrieben  und  abgebildet  (vgl.  daselbst 
Tafel  Vn,  Fig.  9).  Ausserdem  schienen  an  verschiedenen  anderen 
Stellen  des  Eemes,  gleichfalls  in  der  äusseren  Schichte  desselben, 
circomscripte  Verdickungen  zu  bestehen,  welche  als  stärker  gef&rbte 
Pfinktchen  und  Fleckchen  hervortraten.  Eine  Andeutung  von 
radiärem  Bau  des  Amoebenleibes,  wie  sie  von  C,  und  L.  an  einzelnen 
Amoeben  wahrgenommen  wurden,  kam  uns  nie  zur  Ansicht 

Sowohl  mit  den  Stühlen  beider  Kranken  als  jenen  der  inficirten 
Katzen  wurden  zahlreiche  CuUurversuche  gemacht  Neben  den  ge- 
wöhnlich benutzten  Nährböden  kamen  Infuse  von  Kohlblättem, 
weissen  Bfiben,  Heu  etc.  zur  Verwendung.  Auch  das  von  Kartulis 
als  geeignetster  Nährboden  bezeichnete  Strohdecoct  und  Strohdecoct- 
Bouülon  wurde  benützt,  die  von  Kartulis  sonst  angegebenen  Cautelen 
strenge  eingehalten,  allein  es  gelang  niemals  die  Amoeben  zum 
Wachsthum  zu  bringen,  während  eine  massenhafte  Entwicklung  von 
verschiedenartigen  Bacterien  in  den  Culturflüssigkeiten  entstand. 

Bevor  wir  zur  Besprechung  unserer  eigenen  Thierversuche 
schreiten,  wollen  wir  eine  Uebersicht  über  die  Versuchsresultate 
früherer  Beobachter  wiedergeben. 

Löseh^  hat  von  4  zum  Versuche  verwendeten  Hunden  einen 
durch  Klysma  mit  amoebenhaltigem  Stuhle  zu  inficiren  vermocht. 
Die  geformten  Faeces  zeigten  stellenweise  einen  Ueberzug  von 
blutigem  amoebenhaltigem  Schleim.  Das  Allgemeinbefinden  des 
Hundes  war  ungestört.  Die  Rectalschleimhaut  des  nach  18  Tagen 
getödteten  Thieres  zeigte  ungleichmässige  Böthung  und  Schwellung 
und  an  8  Stellen  oberflächliche  Ulcerationen.  Im  Darmschleime 
und  im  GeschwtLrsgrunde  Amoeben. 

Hlava^  stellte  Versuche  an  Hunden,  Katzen,  Meerschweinchen, 
Kaninchen  und  Hühnern  an.  Nur  auf  die  beiden  zuerst  genannten 
Thiergattungen  konnten  die  Amoeben  durch  Klysma  oder  Injection 
von  amoebenhaltigen  Fäcahnassen  in  das  Duodenum  übertragen 
werden.  Von  17  Hunden  erkrankten  zwei  an  Diarrhöen  mit  amoeben- 
haltigen Stühlen,  waren  aber  nach  8  Tagen  schon  wieder  vollkommen 
hergestellt  Von  6  Katzen  erkrankten  4.  Bei  zweien  von  diesen 
fand  man  im  Dickdarme  ulcerative  Veränderungen. 
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Stengd^'^  machte  erfolglose  Uebertragungsversache  auf  Heer- 
schweinchen,  CaAe»**)  auf  mehrere  Katzen. 

Auch  die  von  Karttdis^^^^  an  Affen,  Hunden,  Katzen,  Meer- 
schweinchen und  Kaninchen  angestellten  Versuche  waren  erst  nega- 
tiv. Nur  in  den  flüssigen  Stühlen  zweier  Hunde,  die  per  rectum 
inficirt  worden  waren,  fanden  sich  vorübergehend  Amoeben.  Bei 
späteren  Versuchen  war  der  genannte  Forscher  glücklicher.**)  Zwar 
erwiesen  sich  Infectionsversuche  an  Meerschweinchen,  Kaninchen 
und  Hunden  auch  diesmal  als  erfolglos,  bei  Versuchen  an  Katzen 
aber  gelang  es,  positive  Resultate  zu  erzielen. 

1.  Versuche  mit  amoebenhdUigen  Entleerungen.  Von  3  Katzen 
erkrankte  eine,  die  ein  Klysma  von  10  Ccm  dysenterischer  Dejec- 
tionen  erhalten  hatte.  Sie  zeigte  diarrhoische  Entleenmgren,  die 
Amoeben  enthielten,  magerte  ab  und  verendete  am  14.  Ta^.  Im 
Dickdarm  flüssig-schleimiger  Inhalt.  Die  Schleimhaut  zeigt  kerne 
Geschwüre,  dagegen  mehrere  Erosionen  und  punktförmige  HSmor- 
rhagien. 

2.  Versuche  mit  unreinen  Ctdturen,  Zwei  Thiere,  die  eine 
zweimalige  Rectalinjection  von  je  10  Ccm  unreiner  Cultnr  erhalten 
hatten,  und  welchen  der  After  durch  Naht  während  zweier  Tage 
verschlossen  worden  war,  zeigten  nach  einigen  Tagen  schleimige 
amoebenhaltige  Stühle  und  verendeten,  das  eine  am  18.,  das  andeiv 
am  6.  Tage.  Von  dem  letzteren  wurde  die  Section  gemacht  Der 
Dickdarm  zeigte  nur  leichte  Entzündung. 

3.  Versuche  mit  Amoebenreincultur.  Einer  2  Monate  alt^n 
Katze  wurden  10  Ccm  Reincultur,  3.  Umzüchtung,  in  das  Rectmn 
injicirt.  Zwei  Tage  später  fand  man  Amoeben  in  dem  schleimigen 
Stuhle.  Das  Thier  blieb  munter,  magerte  jedoch  ab.  Am  14  Tage 
entlief  es. 

Einer  zweiten  jungen  Katze  wurden  20  Ccm  Reincultur  in  das 
Rectum  injicirt^  der  After  durch  3  Tage  verschlossen.  Das  Thier 
zeigte  schleimig-blutige  Stühle,  die  viele  Amoeben  enthielten.  Am 
19.  Tage  Tod.  Die  Obduction  ergab:  Der  Dickdarm  voll  von  blutig- 
schleimigem Inhalt,  die  Schleimhaut  locker,  angequollen.  Ueber 
die  ganze  Länge  des  Dickdarms  punktförmige  Hämorrhagien  und 
Geschwüre  von  Stecknadelkopf-  bis  Leinsamengrösse.  Amoeben  im 
Inhalt 

Bei  der  Untersuchung  der  in  Spiritus  gehärteten,  mit  Ehrlich'' 
schem  Hämatoxylin  oder  Löffler'schem  Methylenblau  gefärbten 
Schnitten  stellte  sich  heraus,  dass  die  Amoeben  in  die  Schleimhaut 
eingedrungen  waren.  „An  Serienschnitten",  sagt  Kartulis,  „gewahrt 
man  das  Hineinarbeiten  der  Amoeben.   Nach  Abstossung  des  Epithels 
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dringen  die  Thierchen  zwischen  die  Tubuli  der  Schleimdrüsen,  und 
z^Krar,  wie  mir  ein  Präparat  gezeigt  hat,  keilförmig  ein.  Durch 
grössere  Ansammlung  werden  die  Epithelzellen  des  Driisengerästes 
abgestossen,  um  das  Geschwür  zu  bilden.  Dasselbe  ist  jedoch  hier 
oberflächlich  und  geht  nicht  bis  in  die  Submucosa,  wie  es  bei  der 
menschlichen  Dysenterie  in  weit  vorgeschrittenen  Fällen  vorzu- 
kommen pflegt" 

4.    Fütterungsversuche  mit  Amoeben  und  Amoebensporen  blieben 
bei  3  Katzen  erfolglos. 

Wir  schliessen  unsere  eigenen  Versuchsergebnisse  hier  an. 
Die  Versuche,  welche  mit  den  Stühlen  des  Fat.  G.  angestellt 
wurden,  ergaben,  solange  der  Amoebengehalt  derselben  ein  reich- 
licher war,  einige  positive  Resultate ;  später,  als  nur  wenig  amoeben- 
haltiger  Schleim,  der  meist  von  den  geformten  oder  dickbreiigen 
Stühlen  sorgsam  abgelesen  werden  musste,  zur  Verfügung  stand, 
blieben  sie  insgesammt  negativ,  wiewohl  die  übrigen  Versuchs- 
bedingungen dieselben  geblieben  waren.  Die  Uebertragung  gelang 
auch  von  einer  inficirten  Katze  auf  eine  andere  (VII). 

Bei  Katze  I  wurde  das  Peritoneum  gelegentlich  der  Laparo- 
tomie und  Injection  von  Amoebenstuhl  in  den  Dünndarm  mit 
Sublimatlösung  behandelt,  und  dadurch  eine  meist  oberflächliche 
ausgebreitete  Necrose  der  Mucosa  des  Dickdarms  erzeugt.  Vom 
2.  Tage  an  hatte  das  Thier  blutig-schleimige  Entleerungen,  die 
reichlich  Amoeben  enthielten.  Am  8.  Tage  Tod.  Die  Section  und 
microscopische  Untersuchung  ergab  an  der  Darmschleimhaut  ausser 
den  Veränderungen,  welche  der  Sublimatwirkung  angehörten,  und 
welche  durch  Controlversuche  sichergestellt  waren,  keine  weiteren  Er- 
scheinungen; in  die  Schleimhaut  waren  die  Amoeben  nicht  eingedrungen. 
Die  Katzen  ü,  III,  V,  VI  erhielten  zur  selben  Zeit  von  dem- 
selben Stuhle  je  15  Ccm  als  Klysma.  Bei  n,  m,  VI  wurde  der 
Anns  durch  24  Stunden  verschlossen.  Von  allen  vieren  erkrankte 
Katze  V  allein  an  einer  sehr  intensiven  hämorrhagischen  Enteritis, 
die,  wie  die  Untersuchung  der  Schnittpräparate  des  Dickdarms 
zeigte,  mit  stellenweiser  meist  oberflächlicher  Necrose  der  Schleimhaut 
einherging.  Am  8.  Tage  verendete  das  Thier.  Während  der 
ganzen  Zeit  hatte  es  reichliche  Amoeben  in  seinen  Entleerungen. 
In  den  Schnittpräparaten  findet  man  die  Amoeben  vor  Allem  in 
dem  der  Mucosa  anhaftenden  Schleime  und  in  den  oberflächlichen 
necrotischen  Massen.  An  Stellen,  wo  die  Necrose  tiefer  geht,  sieht 
man  auch  die  Amoeben  tiefer  eindringen,  sie  liegen  jedoch  nur  in 
den  bereits  voUkonunen  necrotischen  Massen,  nicht  an  der  Grenze 
der  beginnenden  Necrose  oder  in  der  Schichte  der  kleinzelligen 
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Infiltration.  An  viden  Stellen  ausgesprochener  Necrose  fehlen  bv 
vollkommen.  Man  mosste  aus  diesen  Präparaten  den  Eindmck  ge- 
winnen, dass  die  Necrose  durch  anderweitige  Momente  bedingt  war  und 
die  Amoeben  erst  in  das  bereits  necrotische  Gewebe  eingewandert  sdnd. 

Katze  IV  erhielt  vom  selben  Stuhle  ein  Klysma  von  GO  Ccm. 
Das  Thier  zeigte  am  4.  Tage  das  erste  Mal  Amoeben.  Stähle 
fortan  flüssig  und  schleimhältig,  mit  vielen  Amoeben.  Anderweitige 
Krankheitssymptome  bot  das  Thier  nicht  Nach  etwa  16  Tagen 
waren  die  Stfihle  wieder  normal,  amoebenfrei,  das  Thier  volIkommeD 
und  dauernd  gesund. 

Katze  Vn  wurde  wie  I  behandelt^  zur  Injection  in  den  Dünn- 
darm jedoch  1'5  Ccm  amoebenhältiger  Schleim  verwendet,  der  von 
I  und  y  stammte.  Bei  diesem  Thiere  entstand  eine  difinse  eitrig»^ 
Peritonitis,  welche  von  der  Bauchdeckenwunde  ihren  Ausgang  nahm 
Es  bestand  vermuthlich  infolge  der  Peritonitis  Obstipation,  welche 
durch  4  Tage,  bis  zum  Tode,  anhielt  Die  untere  Hälfte  des  Dick- 
darmes war  mit  festen  Stuhlmassen  erfüllt;  die  obere  wie  über 
einer  Stenose  mächtig  ausgedehnt,  enthielt  feste  und  dflnnbreüge. 
aashaft  stinkende  Massen,  und  hier  zeigte  die  Schleimhant  nebst 
sehr  starker  Schwellung,  Böthung  und  Ecchymosirung  viele  rund- 
liche necrotische  Substanzverluste.  Im  Inhalte  des  Darmes^  im 
Darmschleime  und  im  Grunde  der  Substanzverluste  worden  zahl- 
reiche Amoeben  gefunden.  Bezüglich  des  Verhaltens  der  Amoeben 
in  der  Darmschleimhaut  dieses  Versuchsthieres  sei,  um  Wieder- 
holung zu  vermeiden,  auf  die  ausfuhrliche  Beschreibung  der  Schnitt' 
Präparate  pag.  530  u.  f.  verwiesen  und  an  dieser  Stelle  nur  hervor- 
gehoben, dass  die  Bilder,  welche  diese  Präparate  geben,  auch  hier 
kaum  eine  andere  Deutung  zulassen,  als  dass  die  Amoeben  nur  an 
solchen  Stellen  in  die  Schleimhaut  eingedrungen  sind,  wo  bereits 
vorher  Necrose  im  Gewebe  bestand.  Gleichwohl  ist  nicht  zu  ver- 
kennen, dass  der  Weg,  welchen  die  Amoeben,  einmal  ins  Gewebe 
eingedrungen,  weiterwandem,  gegen  das  gesunde,  resp.  weniger 
intensiv  krankhaft  afKcirte  Gewebe  gerichtet  ist  Die  Necrose 
selbst  aber,  welche  in  der  Dickdarmschleimhaut  dieser  E^atze  einen 
viel  höheren  Grad  erreichte  als  bei  allen  anderen  in  gleicher 
Weise  behandelten  Thieren,  dürfte  unschwer  durch  die  combinirte 
Wirkung  der  Sublimatintoxication  und  der  chemisch  und  mechanisch 
irritirenden  der  angestauten  Kothmassen  zu  erklären  sein.  Die 
Amoeben  durch  die  Fäcalretention  unterstützt,  konnten  sich  im 
Darminhalt  zu  grossen  Mengen  vermehren  und  wanderten  dann  in 
die  bereits  lädirte  Schleimhaut  ein,  die  krankhaften  Veränderungen 
derselben  vermuthlich  steigernd. 
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Die  zweite  Reihe  von  Uebertragungsversuchen,  welche  mit 
Stühlen  des  Fat  K.  ausgeführt  wurden,  ergab  unter  6  Versuchen 
einen  mit  positivem  Erfolg.  Die  Infection  wurde  sowohl  durch 
lOysma  als  durch  Einspritzen  von  amoebenhaltigem  Stuhl  in  den 
X)iinndann  herbeizuführen  gesucht  Die  verwendeten  Stühle  waren 
sehr  reich  an  Amoeben.  Eatze  C.  zeigte  3  Tage  nach  einem 
[Klysma  von  30  Ccm  flüssigen  Stuhles  an  den  geformten,  sonst  nor- 
malen Eothmassen  amoebenhaltigen  blutigen  Schleim.  Durch  elf 
^weitere  Beobachtungstage  wurde  derselbe  Befund  täglich  erhoben. 
T'ierzehn  Tage  nach  iem  Elysma  wurde  das  Thier  getödtet  Man 
fand  die  Dickdarmschleimhaut  leicht  geröthet,  kaum  geschwellt, 
keine  Erosionen,  keine  Hämorrhagie.  Die  Untersuchung  der  Schnitt- 
präparate ergiebt  ausser  massiger  Hyperämie  und  leichter  Infil- 
tration keine  pathologische  Veränderung.  Die  Amoeben  sind 
nirgend  in  das  Gewebt-  eingedrungen. 

Aus  allen  bisher  -vorliegenden  Versuchsergebnissen  geht  somit 
hervor,  dass  es  wiederholt  gelungen  ist,  die  Amoeba  coli  auf  Thiere 
zu  übertragen.  Am  meisten  empfänglich  erwiesen  sich  Eatzen, 
von  deren  Disposition  'au  entzündlichen  Darmafiectionen  wir  uns 
während  unserer  Versuche  wiederholt  überzeugen  konnten.  Die 
Uebertragung  gelingt  niM  leicht,  indem  die  Anzahl  der  negativ 
ausfallenden  Versuche  immer  grösser  ist  als  die  der  positiven. 
Letztere  wurden  mit  amoebenhaltigen  Fäcalien  und  mit  Cultnren 
der  Amoeben  und  zwar  sowohl  unreinen  als  Beinculturen  erzielt, 
jedoch  nur  dann,  wenn  die  Uebertragung  in  den  Darm  direct  ge- 
schah, während  alle  Fütterungsversuche  misslangen.  Nach  unseren 
Erfahrungen  ist  auch  die  Menge  der  übertragenen  Amoeben  von 
Bedeutung,  indem  amoebenreiche  Infectionsstoffe  mehr  Aussicht  auf 
Erfolg  geben. 

Die  gelungene  Infection  giebt  sich  durch  das  Auftreten  von 
reichlichem,  sehr  oft  blutig  gefärbtem  Schleime,  welcher  Amoeben 
enthält,  zu  erkennen.  Die  Stühle  sind  entweder  diarrhoisch  oder 
geformt,  in  welch'  letzterem  Falle  der  amoebenhaltige  Schleim 
ihnen  als  Ueberzug  anhaftet  In  manchen  Fällen  tritt  nach  der 
Infection  bei  Abnahme  der  Fresslust  unter  fortschreitender  Ab- 
magerung und  reichlichen  Diarrhooen  nach  1 — 2  Wochen  der  Tod 
des  Versuchsthieres  ein,  doch  können  die  beschriebenen  Dann- 
symptome auch  ohne  anderweitige  krankhafte  Erscheinungen  durch 
längere  Zeit  bestehen  bleiben  oder  sich  auch  allmählich  bessern, 
bis  endlich  Genesung  eintritt. 

Die  Berechtigung,  die  oben  angeführten  krankhaften  Darm- 
erscheinungen für  Folgen  der  Amoebeninfection  zu  halten,  ergiebt 
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sich  vor  Allem  aus  den  VersacheD  mit  Amoebenreinciiltiuneii  vob 
Kartulis.  Diese  Annahme  wird  ferner  unterstützt  durch  Control- 
versuche,  welche  von  Hlava  und  Kartulis  mit  verschiedexieii  ans 
dem  Amoebenstuhle  isolirten  Bacterien,  von  uns  mit  anderen  diar- 
rhoischen Stählen  angestellt  wurden.  Diese  Controlversnche  fielei 
entweder  gänzlich  negativ  ans  oder  verursachten  nur  vorüber- 
gehende Diarrhöen. 

Bei  der  Autopsie  der  Yersuchsthiere  fand  man  in  einer  Beihe 
von  Fällen  nur  Veränderungen  geringen  G-rades,  als  Hyperämie 
und  leichte  Schwellung   der  Schleimhaut  oder  seichte  Erosionen 
und   kleine  Hämon*hagien.    Es   liegen   aber   auch  Beftmde    voo 
schwereren  Läsionen  der  Darmschleimhaut  vor.    Lösch  und  Hlaca 
berichten  von  oberflächlichen  Ulcerationen,  in  deren  Grunde  Amoebes 
gefunden  wurden.    KaritUis  erzeugte  mit  einer  Amoebenreincultor 
seichte  nur  die  Mucosa  betreffende  Geschwüre  und  konnte  im  Ge- 
webe die  Amoeben  wieder  nachweisen.    Wir  selbst  sahen  nach 
einer  Rectalinjection  starke  entzündliche  Veränderungen  mit  steUen- 
weiser  Necrose  auftreten,  können  jedoch  aus  den  bereits  angeführten 
Gründen  die  Amoeben   nicht   für   diese  Necrosen  verantwortlich 
machen.    Der  voUkonmien  einwur&fireie  experimentelle  Nachwds. 
dass  die  Amoeben  selbständig  Necrose  oder  Ulceration  zu  machen 
vermögen,  scheint  uns  bisher  überhaupt  noch  nicht  erbracht  worden 
zu   sein.    Bei  den  Uebertragungsversuchen,  welche  zu  den  letzt- 
genannten Affectionen  der  Darmschleimhaut  geführt  haben,  wuid^ 
mit  der  einzigen  Ausnahme    des  Versuches  von  KarhUiSy  Fäcal- 
massen  verwendet    Hiebei  besteht  die  Möglichkeit,  dass  bei  einer 
eventuell  primär   durch   die  Amoeben  erzeugten  Enteritis  durch 
synergische  Wirkung  gleichzeitig  mit  eingeführter,  wenn  auch  an 
und  für  sich  im  gesunden  Darme  unschädlicher  Organismen  weiter- 
gehende Veränderungen  in  der  Darmwand  erzeugt  werden.   Ausser- 
dem können  bei  gleichzeitigen  complidrenden  anderweitigen  Er- 
krankungen des  Darmes  von  diesen  stammende  an  sich  pathogene 
Microben  injicirt  worden  sein,  was  z.  B.  beiden  Versuchen  von  Lösdi^ 
dessen  Kranker  diphtheritische  Veränderungen  im  Dünn-  und  obersten 
Dickdarme  zeigte,  sehr  wahrscheinlich  ist.    Gegen  den  Versach 
von  Kartulis  muss  der  Einwand  erhoben  werden,  dass  nach  der 
Injection  einer  grösseren  Menge   einer  Reincnltur  der  Anns  des 
Thieres  durch  3  Tage  verschlossen  blieb.  Ein  Darmverschluss  von 
dieser  Dauer  ist  bereits  an  sich  geeignet,  in  der  Darmwand  Ver- 
änderungen  hervorzurufen,   die   nicht    gestatten,    die   gefundenen 
kleinen,  seichten  Ulcerationen  auf  die  Wirkung  der  Amoeben  allein 
zu  beziehen. 
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In  klinischer  Beziehung  bieten  die  beiden  Fälle  von  Amoeben- 
erkranknng  des  Darmes,  welche  vorliegender  Arbeit  zur  Grandlage 
dienen,  mannigfache  Differenzen. 

Bei  dem  E[ranken  G,  stellte  sich  die  Affection  mit  sehr  acuten 
Erscheinungen  ein.  Er  hatte  anfangs  8 — 10,  später  noch  viel  mehr 
Stuhlentleerungen  des  Tages,  empfand  lebhafte  Bauchschmerzen  und 
starken  Tenesmus.  Bei  vollkommener  Appetitlosigkeit  und  an- 
haltenden reichlichen  Durchfällen  litt  das  Allgemeinbefinden  sowie 
sein  Eräftezustand  sehr  bedeutend  und  erst  nach  Monaten,  nachdem 
Pat  wieder  nach  Europa  zurückgekehrt  war,  ftthlte  er  sich  etwas 
besser.  Dennoch  blieben  Zeichen  einer  dauernden  Darmerkrankung 
fortan  bestehen.  Durch  mehr  als  zwölf  Jahre  hielten  Durchfälle 
mit  wechselnder  Intensität  bei  durchschnittlich  2 — 3  Entleerungen 
im  Laufe  des  Tages  an.  Stets  war  denselben  Schleim,  häufig  auch 
Blut  beigemengt.  Erst  während  der  Kranke  in  unserer  Beob- 
achtung stand,  besserten  sich  die  Symptome  weiter,  die  Stühle 
worden  breiig,  endlich  geformt,  ihre  Absetzung  war  schliesslich 
mit  keinerlei  Beschwerden  verbunden.  Aber  auch  da  blieb  als 
Zeichen  der  noch  fortbestehenden  Darmerkrankung  der  Abgang 
von  Schleim  mit  oft  reichlichen  Blutbeimengungen  zurück,  während 
allerdings  das  Allgemeinbefinden  des  Kranken  ein  fast  völlig  nor- 
males wurde. 

Viel  günstiger  verlief  die  Erkrankung  für  den  Patienten  K. 
Bei  ihm  hatte  die  Krankheit  von  Anfang  an  nur  den  Charakter 
einer  acuten  Enteritis,  die  auf  gereichte  Medicamente  sich  rasch 
besserte,  um  allerdings  nach  einiger  Zeit  wiederzukehren.  Die 
Zahl  der  Stühle  war  immer  nur  massig  vermehrt,  der  Blutgehalt, 
stets  gering,  verschwand  oft  für  längere  Zeit  völlig.  Aber  auch 
hier  erwies  sich  die  Krankheit^  trotz  ihres  milden  Verlaufes,  als 
sehr  hartnäckig  und  widerstand  den  therapeutischen  Eingriffen. 
Der  Ernährungszustand  des  Kranken,  sein  allgemeines  Wohlbefinden 
hatte  während  der  einundeinhalb  Jahre  dauernden  Erkrankung 
kaum  gelitten. 

So  verschiedenartig  wie  in  den  beiden  angeführten  Fällen  ver- 
halten sich  auch  die  Krankheitsbilder,  welche  uns  in  den  Schilder- 
ungen jener  Autoren  entgegentreten,  welche  Grelegenheit  hatten, 
viele  FäUe  der  chronischen,  tropischen  oder  Amoebendysenterie  zu 
sehen.  Von  leichten  Anfällen,  deren  Dauer  sich  auf  wenige  Tage 
erstreckt,  bis  zu  schweren  Erkrankungen,  welche  unter  dem  Bilde, 
das  wir  von  der  epidemischen  Dysenterie  kennen,  rasch  tödtlich 
verlaufen,  giebt  es  zahllose  Uebergänge.  Eine  Eigenthümlichkeit 
der  Krai^eit  wird  aber  von  fast  allen  Autoren  hervorgehoben, 
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das  ist  ihre  ausgesprochene  Neigung  zu  chronischem  Verlaufe.  Is 
sehr  vielen  Fällen  tritt  die  Erkrankung  von  Anfang  an  in  der 
Form  einer  chronischen  Darmentzfindang  au^  oder  sie  hat  eiB 
acutes  Vorstadium,  welchem  der  Uebergang  zum  chronischen  folgt. 
Unser  Fall  G.  giebt  ein  gutes  Beispiel  dieser  langwierigen^  iriele 
Jahre  dauernden  Darmerkrankung.  Diese  chronische^  meist  uleerusf 
EfUerüis,  welche  sehr  wenig  Neigung  zur  Heilung  zeigt  nnd  dit* 
in  den  heissen  Elimaten  häufig  zur  Bildung  von  Leberabscesssi 
fBhrt,  stellt,  wie  aus  der  Literatur  hervorgeht,  den  eigentlicheD 
I^ptis  der  Amoebenkrankheit  dar.  LtUz^)  schlägt  deshalb  aoch 
mit  Recht  vor,  den  Namen  „Amoebendysenterie"  fallen  zu  lassen  und 
daf&r  den  bezeichnenderen  y,AmoebenefUeritis'*  zu  wählen,  die  Be- 
zeichnung „Dysenterie"  aber  nur  der  epidemischen  und  sporadisdieQ 
Form  vorzubehalten,  die  anderen,  wahrscheinlich  bacteriellen  In- 
fectionen,  ihre  Entstehung  verdanken. 

Die  leichteren  Formen,  welche  nach  kurzem  Bestände  in 
Heilung  ausgehen,  ohne  vorher  zu  schweren  Darmver&ndemng«! 
gef&hrt  zu  haben,  sind  als  Abortivformen  dieser  Enteritis  leicht 
verständlich.  Die  ganz  acut  einsetzenden,  mit  dysenterieähnlichen 
Symptomen  einhergehenden  Fälle  kommen  aber  entweder  durch 
besonders  schwere  Amoebeninfectionen  oder  wohl  in  den  meisten 
Fällen  durch  Mischinfectionen  zu  Stande.  Dass  Combinationen  von 
Amoebenenteritis  mit  diphtheritischen  Erkrankungen  der  Dann- 
schleimhaut vorkommen,  beweist  der  Fall  von  Lösch  und  eine  Be- 
obachtung von  Cauncüman  und  Lafleur,  Insbesondere  dürfte  es 
sich  bei  der  meist  tödtlich  ablaufenden  gangränösen  Form  um  eine 
Mischinfection  handeln. 

Den  Leber-  und  Lungenabscessen,  welche  in  den  Tropen  als 
begleitende  Erscheinungen  der  Amoebenenteritis  nicht  selten  auf- 
treten, sowie  anderen  Complicationen  kommen  ausser  dem  Befunde 
von  Amoeben  keine  besonderen  charakteristischen  klinischen  Merk- 
male zu. 

Therapeutischen  Maassndhmen  setzt  die  Amoebenenteritis,  wie 
übereinstimmend  berichtet  wird,  grossen  Widerstand  ent^;egen. 
Neben  anderweitiger  symptomatischer  Behandlung  kamen  am 
häufigsten  Chinin-  und  Sublimatirrigationen  des  Dickdarms  zur 
Verwendung  neben  innerlichem  Gebrauche  von  Chinin,  wenn 
sekundäre  Anämie  bestand,  wohl  auch  von  Eisenpräparaten.  Der 
Erfolg  war  nur  selten  eine  radicale  Beseitigung  der  Parasit^  und 
damit  der  Krankheit,  häufiger  erzielte  man  nicht  mehr  als  vorfiber- 
gehende  Verminderung  der  Amoeben  bei  ebensolang  anhaltender 
Besserung  der  Symptome.    Als  Ursache  der  geringen  Wirksamkeit^ 
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^nrelche  alle  bisher  untemommeneii  Heilversuche  trotz  der  grossen 
Empfindlichkeit  der  Amoeben  gegen  die  verwendeten  antiseptischen 
Flfissigkeiten  zeigen,  wird  allgemein  angenommen,  dass  man  wohl 
imstande  sei,  die  im  Darmlnmen  vorhandenen,  nicht  aber  die  in 
den  Geschwüren  der  Schleimhaut  sesshaften  Amoeben  za  tödten. 

Die  ancUamischen  Veränderungen,  welche  man  bei  der  nns  be- 

seh&ftigenden  Krankheit  an  der  Darmschleimhaut  antrifft,  sind,  wie 

AUS    zahlreichen   vorliegenden  Sectionsbefunden  hervorgeht,   auch 

keineswegs  immer  einander  gleich.    Von  Complicationen  abgesehen, 

bandelt  es  sich  meist  um  mehr  oder  weniger  tiefgreifende,  mit 

unterminirten  Bändern   ausgestattete  Geschwüre,  die  gewöhnlich 

a^nf   den  Dickdarm  beschränkt   sind.    Dem  stehen   aber  Befunde 

gegenüber,  bei  welchen  die  angetroffenen  Veränderungen  nur  sehr 

g'eringf&gig  waren,  sich  auf  leichte  Ecchymosirung  der  Schleimhaut 

mit    einzelnen   Erosionen   beschränkten,    wie    sie    bei   einfachen 

katarrhalischen  Affectionen   des  Darmes  vorkommen,  ja  KarttUis 

berichtet  über  zwei  Fälle  ^"0  von  zweifelloser  Amoebenerkrankung 

des  Darmes  (sichergestellt  durch  die  Anamnese  und  den  amoeben- 

haltigen  Leberabscessinhalt),  bei  welchen  man  ausser  Auflockerung 

an  der  Schleimhaut  nichts  Abnormes  fand. 

Beine,  nicht  durch  Bacterieneinwirkung  beeinflusste  Amoeben- 
geschwüre  zeigen  nach  GouncUman  and  Lafleur  ein  so  charakteri- 
stisches Verhalten  (man  vergleiche  den  eingangs  wiedergegebenen 
Anszug  aus  der  Arbeit  genannter  Autoren),  dass  sie  sich  von 
anderweitigen  (dysenterischen)  Darm-Geschwüren  sicher  unter- 
scheiden lassen.  Im  Geschwürsgrunde  und  dem  angrenzenden  Ge- 
webe findet  man  die  Amoeben  wieder. 

Was  die  begleitenden  Leberabscesse  anbelangt,  so  differiren 
die  Angaben  der  Autoren  in  einigen  wesentlichen  Punkten. 
Während  CouncUman  und  Lafleur  die  Abwesenheit  von  Eiter  und 
Eitermikroben  in  den  Abscessen  betonen  und  deren  Entstehung  den 
Amoeben  allein  zuschreiben,  findet  man  bei  anderen  Beobachtern 
sehr  häufig  die  Angabe,  der  Inhalt  der  Abscesse  sei  eitrig  oder 
rahmig  gewesen.  KartuUs  züchtete  aus  dem  Inhalte  von  dysente- 
rischen Leberabscessen  neben  anderen  Bacterien  auch  Eitermikroben 
nnd  meint,  dass  die  Amoeben  nur  dadurch  zur  Abscessbildung  Ver- 
anlassung geben,  dass  sie  Mikroben  in  die  Leber  einschleppen. 
Bezüglich  der  von  G.  und  L.  auf  indirecte  Amoebenwirkung  (Auf- 
nahme von  Stoffwechselproducten  derselben  aus  den  Darm- 
geschwüren) zurückgeführten  umschriebenen  Necrosen  des  Leber- 
gewebes muss  auf  die  Befunde  von  Karttdis  hingewiesen  werden, 
welcher  solche  Necrosen  auch   in  Begleitung  von  idiopathische!) 
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Leberabscessen  angetroffen  hatJ^  (pag.  109).  Dagegen  hat  dif 
Ansicht  von  C  nnd  L.,  dass  aas  diesen  necrotischen  Stelleo  des 
Lebergewebes  durch  nachträgliche  Einwanderung  der  Amoeben 
Erweichnngsherde  (Abscesse)  heryorgehen,  viel  Ansprechende 
Denn  es  ist  leicht  yerständlich,  dass  die  Amoeben,  nachdem  sie  airf 
dem  Wege  der  Pfortader,  der  Gallenwege  oder  durch  die  Bauch- 
höhle in  die  Leber  eingewandert  sind,  sich  an  solchen  Stellen  der- 
selben, wo  bereits  krankhafte  Processe  vorhanden  sind,  ansiedelo 
und  daselbst  weitere  Veränderungen  verursachen,  eine  Erscheinung, 
die  auch  bei  anderen  Protozoen  beobachtet  wird.  So  beriditet 
Lambl^)  Aber  einen  Fall  von  colossalem  Echinococcus  der  Leber, 
der  in  einer  Cyste  lag,  welche  anscheinend  von  einem  dilatirtefi 
Gallengang  gebildet  war  und  im  Umkreise  des  Blasenwnrmes  eine 
schmierige  Flüssigkeit  enthielt  In  letzterer  waren  neben  VibrioneD 
unermessliche  Mengen  von  Cercamanaden  vorhanden. 

Die  Bolle,  welche  den  Amoeben  bei  der  nach  ihnen  benannten 
Darmkrankheit  zukommt,  ist  noch  in  mancher  Beziehung  nicht 
vollkommen  aufgeklärt  Durch  die  bisher  vorliegenden  Beob- 
achtungen an  Kranken,  durch  die  Thier-  und  Culturversnche  scheint 
festgestellt,  dass  sie  eigentliche  Parasiten  sind. 

Dass  sie  femer  ftir  sich  allein  bei  reichlicher  Invasion  Ehiteritis 
zu  erzeugen  vermögen,  geht  zum  mindesten  ans  den  Lnpfversucheo 
mit  Reinculturen  von  Kartulis  hervor.  Auch  der  von  allen  Autoren 
hervorgehobene  und  auch  in  unserem  Falle  6r.  ausgesprochene 
Parallelismus  zwischen  Menge  der  Amoeben  und  Intensität  der  je- 
weiligen Krankheitserscheinungen  spricht  dafür.  Diese  Wirkung 
der  .Soeben  findet  ihre  Analogie  in  dem  Verhalten  einiger  anderer 
im  menschlichen  Darme  schmarotzender  Protozoen,  wie  Cercomonas 
coli  hominis,  Megastomum  entericum,  Balantidium  coli,  von  welchen 
man  weiss,  dass  sie  bei  Anwesenheit  grösserer  Mengen  entzfindungs- 
erregend  auf  die  Schleimhaut  einwirken  und  sehr  hartnäckige 
Katarrhe  unterhalten  können.*) 

Den  Amoeben  aber  eigenthnmlich  ist  ihre  Neigung,  ins  Gewebe 
einzudringen  und  sich  daselbst  zu  ansehnlichen  Mengen  zu  ver- 
mehren. Durch  zahlreiche  pathologisch-anatonüsche  Befnnde  beun 
Menschen,  durch  jene  Thierversuche,  bei  welchen  es  zur  Bildung 
von  ülcerationen  kam,  in  deren  Grunde  Amoeben  nachgewiesen 
werden  konnten,  ist  dies  zweifellos  festgestellt.  Dass  die  Amoeben 
jedoch  ohne  Beihilfe  die  Schleimhaut  zu  verletzen  und  in  dieselbe 


*)  Man  vergleiche  die  letzten  Mittheilnngen  über  diesen  GkgenBtand  tob 
Ortmann"^)  und  May.^^) 
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einzudiingeu  vermögen,  ist,  wie  bereits  oben  bemerkt,  bisher  nicht 
sicher  erwiesen.  Dagegen  ist  wohl  nicht  zu  zweifeln,  dass  bereits 
ATorhandene  krankhafte,  insbesonders  ulcerative  Processe  des  Darmes 
den  Amoeben,  falls  sie  nachträglich  in  denselben  gelangen,  Ge- 
legenheit zur  Ansiedlung  bieten  werden.  Es  kann  auf  diese  Weise 
ans  einem  dysenterischen  Processe  anderer  Art,  aus  einem  Darm- 
Icatarrhe  mit  oder  ohne  Bildung  von  Geschwüren  eine  „Amoeben- 
dysenterie"  mit  dem  bereits  geschilderten  Verlaufe  entstehen.  Wir 
möchten  hier  zwei  Fälle  von  Kranken  mit  tüberculösen  Darm- 
geschwüren anfuhren,  welche  Kartulis*'^  beobachtet  hat.  Es  fanden 
sich  bei  diesen  Kranken  Leberabscesse  mit  Amoeben,  welche 
MTohl  kaum  auf  anderem  Wege  als  aus  den  tüberculösen  Geschwüren 
des  Darmes  in  die  Leber  gelangt  waren.  Auch  an  die  FäUe  von 
Combination  anderer  Dysenterieformen  mit  Amoebenenteritis  sei 
hier  erinnert. 

Die  Wirkung,  welche  die  Amoeben  im  Gewebe  ausüben,  ist 
uns  gleichfalls  nicht  genügend  bekannt.  Aus  der  Lage,  welche  sie 
in  den  Darmgeschwüren,  den  Leberabscessen,  den  gangränösen 
Stellen  der  Haut  (Nasse)  einnehmen,  könnte  man  schliessen,  dass 
sie  daselbst  keine  indifferente  Rolle  spielen,  sondern  an  der  weiteren 
Ausbreitung  des  Processes  Schuld  tragen,  vielleicht  durch  Morti- 
ficirung  des  unmittelbar  umliegenden  Gewebes  wirken.  Jedenfalls 
kommt  auch  das  mechanische  Irritament,  das  durch  sie  bedingt 
wird,  in  Frage,  und  es  muss  wohl  ohne  weiteres  zugegeben  werden, 
dass  die  Amoeben,  welche  auf  die  intacte  Darmschleimhaut  schon 
entzündungserregend  einwirken,  ins  Gewebe  gelangt  einen  schäd- 
lichen Einfluss  ausüben,  Ulcerationen  vergrössem  oder  deren 
Heilung  verhindern  können. 

Mit  der  im  Vorhergehenden  ausgesprochenen  Auffassung  von  der 
pathogenen  Bedeutung  der  Amoeba  coli  scheint  die  Angabe  von 
Cunningham,  Grassi,  CcUandruccio  u.  A.  im  Widerspruche  zu  stehen, 
welche  Amoeben  bei  verschiedenen  Darmkrankheiten  und  auch  bei 
ganz  Gesunden  gefunden  haben."^)  Um  diesen  Widerspruch  zu 
lösen,  nehmen  einige  Autoren  an,  dass  verschiedenartige  Amoeben 
im  menschlichen  Darmkanale  vorkommen,  von  welchen  eben  nur 
eine  Art,  die  Amoeba  coli  oder  Dysenteriae  pathogen  sei.  Indessen 
haben  wir  für  diese  Annahme,  wie  auch  Lutis  (1.  c.)  bemerkt,  bei 


'*')  Zum  Theile  lassen  übrigens  diese  Darmerkrankungen,  wie  z.  £.  4  von 
den  5  FäUen  Massitäins  eine  zwanglose  Deutung  als  durcb  die  Amoeben  her- 
vorgerufene Darmentzündungen  zu,  sofeme  man  diese  als  Enteritis  und  nicht  als 
Dysenterie  aufhast. 
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unserer  gegenwärtigen  Eenntniss  der  Amoeben  noch  keine  gr- 
nagenden  Anhaltspunkte.  Halten  wir  aber  daran  fest^  dass  dir 
Amoebenenteritis  oft  nur  sehr  geringe  subjective  Beschwerden  im 
ausser  einer  geringen  Schleimbeimengung  zu  dem  sonst  normales 
Stuhle  keine  Erscheinungen  macht,  so  erscheint  es  b^reiflidi 
dass  ein  solcher  Kranker  von  sich  selbst  und  auch  von  Anderea 
für  gesund  gehalten  werden  kann.  Da  andererseits  zum  Zb- 
Standekommen  einer  Infection,  wie  wenigstens  aus  unseren  Thia- 
versuchen  hervorgeht,  eihe  reichliche  Invasion  oder  Mitwirkw 
anderer  Gelegenheitsursachen  nothwendig  ist»  so  kann  es  nicht 
wundern,  dass  Amoeben  sich  vorübergehend  im  Darme  aufhaltes 
können,  ohne  zu  krankhaften  Erscheinungen  zu  fuhren. 

Fassen  wir  die  Kenntnisse  kurz  zusammen,  welche  wir  bisher 
über  die  Amoeba  coli  und  die  von  ihr  verursachten  pathologischen 
Processe  besitzen,  so  ergiebt  sich: 

1.  Die  Ämodxi  coli  Lösch  ist  ein  Darmparasit,  dessen  Züchtung 
auch  in  Reincultur  bereits  gelungen  ist,  der  sich  femer  auf  Thiere 
übertragen  lässt 

2.  Ob  alle  Beobachter  dieselbe  Amoebe  vor  sich  gehabt  haben, 
kann  zur  Zeit  weder  sicher  behauptet  noch  in  Abrede  gestallt 
werden. 

3.  Die  Amoeba  coli  ist  pathogen  und  imstande,  für  sich  allein 
eine  Enteritis  des  Dickdarmes  zu  erzeugen.  Diese  Enteritis  ist  sehr 
häufig  aber  nicht  nothwendig  von  Greschwfirsbildung  begleitet,  wobei 
die  Amoeben  in  den  Geschwüren  gefunden  werden.  Dass  die 
Amoeben  für  sich  allein  schwerere  Läsionen  der  Schleimhaut  her- 
vorzubringen vermögen,  ist  nicht  sicher  erwiesen.  Bestehen  im 
Darme  anderweitige  krankhafte  Processe,  so  wird  dadurch  die  Ver- 
mehrung und  Ansiedlung  der  Amoeben,  sowie  insbesonders  deren 
Eindringen  in  das  Gewebe  der  Darmschleimhaut  begünstigt.  Die 
Amoeben  unterhalten  dann  wahrscheinlich  Entzündungs-  und  ülce- 
rationsprocesse  und  verhindern  deren  Heilung. 

Die  Amoeba  coli  steht  ausserdem  in  nahem  ursächlichem  Zq- 
sammenhange  mit  dem  Zustandekommen  von  LAerabscessen  imd 
deren  weiteren  Folgen,  welche  sich  insbesonders  in  heissen  Klimaten 
auf  Grund  der  ulcerativen  Darmprocesse  entwickeln. 

4.  Die  durch  die  Amoeben  erzeugten,  bezüglich  unterhaltenen 
Darmveränderungen  veranlassen  ein  sehr  wechselndes  Krankheits- 
bild, welches  ausserdem  noch  durch  complicirende  Darmerkrankungen 
verändert  werden  kann.  In  den  meisten  Fällen  handelt  es  sich  m 
die  Erscheinungen  einer  chronischen  ulceröseu  Ehiteritis  des  Dick- 
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dsurmes.  Jedoch  kbimneii  anch  acut  unter  dem  Bilde  der  epidemi- 
sclxen  Dysenterie  verlaufende  Fälle  vor,  welche  vielleicht  Misch- 
infectionen  ihre  Entstehung  verdanken. 

5.  Die  Amoebenenteritis  ist  eine  sehr  hartnäckige,  thera- 
peutischen Eingriffen  oft  widerstehende  Erkrankung,  welche  auch 
HUT  sehr  geringe  Tendenz  zur  spontanen  Heilung  zeigt  und  durch 
Complicationen  oder  endliche  Erschöpfung  zum  Tode  fthren 
kann. 


550  ^'  Friedrich  Kot&cs. 
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